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RESUMEN

El Trastorno por Déficit de Atencién e Hiperactividad (TDAH) es el trastorno
psiquidtrico infantil mas estudiado en la actualidad, suscitando un enorme
interés en las dos Ultimas décadas debido en gran parte a su elevada
prevalencia. Se trata de un trastorno con diferentes formas de expresion a lo
largo de la infancia, la adolescencia y la edad adulta, con un gran impacto en
el paciente, la familia y la sociedad. Sus consecuencias se traducen en un alto
coste econdmico por la necesidad de recursos educativos, sanitarios y sociales

que genera.

Los estudios cientificos internacionales respaldan que el TDAH es un trastorno
complejo del neurodesarrollo con multiples causas, siendo la genética una de
las mds determinantes. Sin embargo, para tener una comprension transversal
y adecuada del trastorno, es imprescindible contemplar la influencia biolégica
desde un enfoque interactivo, teniendo en cuenta el importante papel

modulador que ejerce el ambiente psicosocial.

Los subsistemas sociales, familiares y escolares en los que se desarrolla el
nifio van a tener una gran influencia en el curso del TDAH, tanto en su
deteccion como en su evolucién. Sabemos por la bibliografia previa que el
nivel socioecondmico, la presencia de psicopatologia en alguno de los
progenitores y el nivel de estrés psicosocial familiar van a influir en las
actitudes y pautas educativas de los padres, y en general en el desarrollo del

ejercicio de la paternidad.

El estudio que aqui se presenta pretende analizar la psicopatologia presente
en los progenitores de niflos diagnosticados de TDAH, puesto que éste puede

considerarse un problema familiar que se da en un marco de relaciones



donde todos los miembros de la familia se ven influenciados, y la presencia de
enfermedad mental o de psicopatologia en los padres va a influir
notablemente en la deteccidn, la evolucion y la aparicién de comorbilidades.
En este estudio se ha analizado y comparado la presencia de psicopatologia
parental general, asi como la presencia de sintomatologia propia del TDAH en
los progenitores de 60 nifios con dicho trastorno, frente a progenitores de 60
nifios no afectos de TDAH. Asi mismo, también se ha analizado y comparado
la percepcion de malestar emocional en los progenitores de nifios con

diagndstico reciente de TDAH, frente a progenitores de nifios sin TDAH.

Como resultados de nuestro estudio se encontraron entre los progenitores de
nifios con TDAH prevalencias mas elevadas de antecedentes de TDAH en la
infancia (20,33% en las madres y 25% en los padres), trastorno por consumo
de sustancias (6,67%) vy, en el limite de la significacion para la depresion
postparto (15%). En cuanto a la psicopatologia activa se encontraron mayores
prevalencias de TDAH actual (25,42% en las madres y del 21,43% en los
padres). Por otro lado, los progenitores de nifios con TDAH informaron de
mayor malestar emocional en comparacion a los progenitores de nifios sin

TDAH (42,37% en las madres y 26,79% en los padres).

En conclusion, los progenitores de nifios con TDAH presentan mayor

psicopatologia en comparacion a los progenitores de nifios sin TDAH.



ABSTRACT

The attention-deficit hyperactivity disorder (ADHD) is the most reviewed
children’s psychiatric disorder nowadays. It has aroused great interest in the
last two decades due to its high prevalence. This disorder has several forms of
levelled appearances during childhood, adolescence and adulthood, with a
great impact on the patient, family and society. Its consequences involve a
high economical cost due to the essential need of educational, healthcare and

social resources that it demands.

The international scientific studies support that ADHD is a complex
neurodevelopmental disorder with several causes, having genetics as one of
the most decisive ones. Nevertheless, to achieve an adequate transversal
comprehension of the disorder it is essential to contemplate the biological
influences from an interactive perspective, taking into account the important

modulating role that the psychosocial environment exerts.

The social, family and scholar subsystems where the child develops are going
to have a great influence in the progress of the ADHD. In both aspects: its
detection and evolution. Previous studies and bibliography suggest that socio-
economic status, where the presence of psychopathology in one of the
parents and the domestic psycho-social stress; are going to influence the
educational attitudes and behavioral patterns of the parents, as well as the

delivered parenthood.

The study presented in this document, simulates the analyze of the
psychopathology in 60 families with ADHD diagnosed children since this might
be considered a family matter, appearing in a relationship framework; where
all family members are influenced and the presence of mental disease of

psychopathology in the parents will influence relevantly in the detection,



evolution and appearance of comorbidities. The study has analyzed and
compared the presence of general parental psychopathology, as well as the
presence of ADHD specific symptomatology in the progenitors of 60 children
with that disorder compared to progenitors of 60 children not affected by
ADHD. In addition, it has been analyzed the perception of emotional

discomfort in the parents of children with and without ADHD.

As result of our study, the parents of children with ADHD were found to have
higher prevalence of ADHD in childhood (20.33% in mothers and 25% in
fathers), history of substance use disorder (6.67%) and, at the limit of
significance for postpartum depression (15%). Regarding the active
psychopathology, higher current ADHD prevalence was found. The 25.42% of
the mothers suffered current ADHD and the 21.43% of the fathers. On the
other hand, parents of children with ADHD reported increased emotional
discomfort compared to parents of children without ADHD (42.37% in

mothers and 26.79% in fathers).

In conclusion, parents of children with ADHD have greater psychopathology

compared to parents of children without ADHD.



1. MARCO TEORICO






1.1. Trastorno por Déficit de Atencidn con
Hiperactividad (TDAH)

1.1.1. Desarrollo histdrico y conceptual del TDAH
1.1.1.1. Introduccién

En el presente capitulo se lleva a cabo un analisis histérico del concepto de
trastorno por déficit de atencion con hiperactividad (TDAH) hasta llegar a las
concepciones mas actuales, subrayando su evolucién a lo largo de los afios
desde un enfoque fragmentado vy parcial hasta una vision global

multidimensional.

Tras la revision histérica, se revisan las diferentes etiologias coexistentes,
mostrando especial atencién al componente genético y ambiental puesto que
el trabajo empirico relaciona la presencia de psicopatologia parental con el

diagndstico de TDAH en los hijos.

Posteriormente, se pasa a la reflexiéon de considerar el TDAH como un
trastorno que se desarrolla a través de la compleja interaccion de factores
bioldgicos, psicoldgicos y sociales, de forma que todos los subsistemas

implicados en la vida del nifio interactdan e influyen en su desarrollo.

1.1.1.2. Evolucion del concepto de Trastorno por déficit de atencion
e hiperactividad

El concepto de TDAH ha evolucionado a lo largo de la historia en cuanto a lo
que respecta a la nomenclatura, concepcién general, criterios diagndsticos

utilizados y formas de tratamiento.

El TDAH fue descrito hace ya mas de dos siglos. Los primeros registros escritos

fechan de 1798, en el libro Una investigacion sobre la naturaleza y el origen



de la enajenacion mental donde se describen las caracteristicas de lo que
entendemos actualmente como TDAH de predominio inatento (Crichton,

1798).

Existen referencias histéricas del psiquiatra aleman Heinrich Hoffman que
datan de 1845 de nifios con sintomas que hoy llamariamos TDAH. En el libro
Der Struwwelpeter, formado por 10 historias breves donde refleja diferentes
problemas psiquiatricos de la infancia y la adolescencia, describe con especial
interés el caso de un joven llamado Fidgety Phill “Pedro el melenas” que no
paraba quieto ni un minuto, no seguia las normas y como consecuencia se
metia en multiples problemas. Es de destacar que Hoffman publicd estas
manifestaciones en un libro para nifios con la finalidad de sefialar las

conductas incorrectas, no con dnimo de realizar una descripcién clinica.

En 1902 el médico inglés George Still realizé la primera descripcidon
sistematica del trastorno en “Some abnormal psychical conditions in children:
the Goulstonian lectures” publicado en la revista britanica The Lancet. En este
escrito describié a 43 nifios de su consulta que presentaban serios problemas
para mantener la atencion, excesiva inquietud motora, conductas impulsivas y
agresivas con dificultades para internalizar reglas. Compartian en comun
conductas de robo, uso frecuente de mentiras y escasa sensibilidad al castigo,
por lo que hipotetizd un defecto de control moral que determinaba escasa
capacidad para adecuarse a las demandas sociales. Still vio que algunos de
estos nifios habfan adquirido este problema tras una enfermedad cerebral
aguda por lo que habia un sustrato fisico dafiado y no eran causados por una
deficiencia intelectual, por una educacién inadecuada o por un ambiente

familiar desestructurado.

En 1916 Jean Philippe y Paul-Boncourt publican el libro Las anomalias

mentales de los escolares donde describen al escolar inestable como aquel



estudiante con dificultades en los aprendizajes debido a su incapacidad para
centrar la atencidén, para escuchar, comprender y responder. Estos autores
introducen la idea neuropsicoldgica de los trastornos especificos, en cuanto

pueden ser brillantes en algunas areas y nulos en otras.

En 1908 Alfred Frank Tredgold expone la relacion entre un dafio cerebral
temprano, como la anoxia perinatal, con la apariciéon de problemas
conductuales vy dificultades en los aprendizajes. Este autor fue el primero en
remarcar la importancia de actuar sobre el entorno para el tratamiento de

estos trastornos.

En el Estado espafiol encontramos la primera referencia de TDAH en 1908 en
el Compendio de psiquiatria infantil. Su autor August Vidal y Parera, pedagogo

de profesidn, detalla los sintomas del trastorno en nifios y nifias.

Posteriormente, Ernest Dupré en 1913 atribuye la hiperactividad a algo
constitucional, manifestacion de un desequilibrio motor congénito que
formaria parte del espectro de otros trastornos como la corea, el temblor

esencial, la epilepsia, el tartamudeo, tics o estereotipias motoras.

A principios del siglo XX, en 1917, el doctor espafiol Gonzalo Rodriguez-Lafora
publico el libro titulado Los Nifios Mentalmente Anormales donde describid a

un grupo de nifios que llamé “inestables” de la forma siguiente:

Son nifios mentalmente normales que no pueden fijar su atencién ni para
oir, ni para comprender ni para responder. Su espiritu salta constantemente
de una cosa a otra. No pueden dominar sus reacciones, de aqui la
desproporcién de sus actos. Son los nifios llamados “nerviosos” por sus
padres e “indisciplinados” por los maestros. Su movilidad fisica, paralela a la
psiquica no resiste ninguna direccidon. Se levantan constantemente del

pupitre, juegan con todo, se distraen por una mosca que se mueva, pinchan a



los compafieros, se burlan de todo y estdn en constante actividad (Rodriguez-

Lafora, 1917, p.409).

El doctor Rodriguez-Lafora identificé una influencia hereditaria en la conducta
de estos nifios, con una disparidad en el desarrollo de sus funciones psiquicas
(brillantes en algunas materias, pero pobres en otras), inconsistencia e
inconsecuencia en sus acciones, asi como cambios frecuentes en sus

decisiones ya en la edad adulta.

El primer autor en atribuir a la hiperactividad la etiqueta de sindrome es el
doctor Georges Heuyer que, en su tesis publicada en 1914, titulada Los nifios
anormales y los delincuentes juveniles pone de manifiesto la relacion entre
sintomas de inatencion, hiperactividad y comportamiento perverso con un

prondstico de delincuencia.

Entre 1917 y 1918, en Estados Unidos hubo un brote de encefalitis por
influenza virus y algunos de los supervivientes presentaron como secuela
conductual y cognitiva un cuadro caracterizado por hiperactividad,
impulsividad y retraso mental. Dada la relacién conductual con la infeccién
viral cerebral, se catalogd de Trastorno conductual postencefalitico, siendo la
primera descripciéon de una relacién entre dafio cerebral y un cuadro

conductual caracterizado por hiperactividad.

En 1932, los fisicos alemanes Franz Kramer y Hans Pollnow describen la
enfermedad hipercinética de la infancia, la caracteristica mas destacada de la
cual era la incapacidad para descansar, diferenciandolo de otras
enfermedades como las secuelas postencefaliticas que conllevan ademas
agitacion nocturna. En el caso de la hipercinesia de la infancia la
hiperactividad era Unicamente observable durante el dia produciendo

problemas a nivel educativo por la tendencia a la desobediencia. La



descripcion que realizan es muy similar a las actuales guias para describir el

TDAH.

Entre 1937 y 1941 Charles Bradley publicé varios articulos sobre los efectos
positivos de psicoestimulantes (bencedrina) como tratamiento de nifios con
sintomatologia de hiperactividad con resultados muy beneficiosos para el

control de los sintomas.

En las décadas de 1950 y 1960 se acufiaron los términos de “disfuncion
cerebral minima” o “dafio cerebral minimo” para aquellos nifios con
problemas conductuales y cognitivos que sufrian un dafio cerebral. Varios
autores estudiaron las secuelas conductuales de otras lesiones cerebrales,
como las perinatales, algunas infecciones del sistema nervioso central (SNC),
la toxicidad por plomo, la epilepsia y el traumatismo craneoencefdlico que se
caracterizaban por hiperactividad, impulsividad y problemas cognitivos. En
1966 Sam Clements definié esta disfuncion minima como un trastorno de
conducta y aprendizaje que presentan los nifios con una inteligencia normal
pero que padecen disfunciones del sistema nervioso central. Eso supuso un
cambio de éptica apreciable puesto que se otorgaba un papel preponderante
a los factores neurobiolégicos como responsables del problema. No
obstante, habia nifios con sintomas de TDAH en los que no habia o no se
podia detectar un antecedente claro de un dafio cerebral, pero en los que se

presuponia la existencia de una lesién organica cerebral.

Durante la década de los afios 1950 los investigadores de EE.UU. cambian el
foco de atencién del dafio cerebral al sintoma mas caracteristico del
trastorno, la hiperactividad. En Europa, principalmente en Gran Bretafia sigue
predominando el concepto mas grave y estrecho de dafio cerebral. En 1957 el

psiquiatra infantil Maurice Laufer, el neuropediatra Eric Denhoff y Gerald



Ill

Solomon realizan por primera vez una descripcién sistematica del “Sindrome

hipercinético”, donde se sitUa el énfasis en la excesiva actividad motora.

Durante la década de 1960 desde la psicologia y la pedagogia se empezd a
concebir la hiperactividad como un trastorno conductual, situando el énfasis
en la excesiva actividad motora. Estas concepciones se vieron reflejadas con la
publicacién del DSM-II (American Psychiatric Association, 1968) donde se
define la “Reaccion Hiperkinética de la Infancia” como un trastorno evolutivo
benigno caracterizado por “exceso de actividad, inquietud, distractibilidad, y
poca capacidad de atencién, especialmente en nifios pequefios, que

generalmente se atenua al llegar a la adolescencia”.

En la década de 1970, los déficits de atencion pasaron a ocupar un primer
plano, siendo una época muy fructifera en investigaciones, edicién de
manuales y publicaciones especializadas. Se inicia en este punto la
popularizacién del concepto extendiéndose al dmbito social y escolar,
creandose las primeras asociaciones de padres y llegando a los medios de
comunicacioén. Durante esta década se amplian las caracteristicas definitorias
del sindrome de la hiperactividad o hipercinesia para incluir aspectos como la

baja tolerancia a la frustracion, la distraibilidad y la agresividad.

En 1972 Virginia Douglas y su grupo de la Universidad de McGill impulsaron
un nuevo cambio en la concepcidén del trastorno argumentando que la
deficiencia basica residia en la incapacidad para centrar la atencion y la
impulsividad debido a una escasa capacidad de autorregulacion. Las
aportaciones realizadas por Douglas vuelven a situar la dimensién cognitiva
por encima de la conductual, volviendo a la explicacion de Still que sefialaba la

inatencién como eje basico para adecuarse a las normas sociales.



En 1975 se aprueba en EE.UU. la Ley Publica 94-142 que obliga a los colegios y
al estado a ofrecer servicios educativos especiales a nifios con discapacidades
o dificultades fisicas, del aprendizaje o del comportamiento, siendo asi

incluidos los alumnos con el diagndstico de TDAH.

En 1980 con la publicacion del DSM-III por la APA se refleja el impacto de los
estudios de Douglas en sefialar como ejes basicos del problema a la
inatencién y la impulsividad, dejando en un segundo plano los sintomas de
hiperactividad. Esta clasificacion diferencié las categorias diagndsticas de
Déficit de Atencidon con Hiperactividad y Déficit de Atencién sin
Hiperactividad. En ese momento ya se reconoce el cardcter muchas veces
cronico del trastorno, su origen bioldgico y su impacto negativo en el

desarrollo académico y social del nifio.

Sin embargo, la prevalencia de la inatencion como eje principal desaparece
con la edicién del DSM-III-R en el que el TDAH fue clasificado como un
trastorno de conducta perturbadora, usando por primera vez la

denominacion de Trastorno (APA, 1987).

Con la publicacion del DSM-IV y DSM-IV-R se vuelve a contemplar el subtipo
de TDAH con predominio del déficit de atencidn, junto con el subtipo
combinado vy el subtipo de predominio hiperactivo-impulsivo (APA, 1994,

2000).

En 1992 se publica la Clasificacion Internacional de Enfermedades version 10
(CIE-10) correspondiente a la versidn en espafiol de la International Statistical
Classification of Diseases and Related Health Problems. Existen coincidencias
en la definicion diagndstica del concepto de trastorno hipercinético de la CIE-
10 y el TDAH en el DSM-IV con un listado similar de sintomas de inatencion,

hiperactividad e impulsividad (OMS, 1992). En cuanto a las discrepancias



entre ambas clasificaciones, en la CIE-10 se exige la presencia de los tres
sintomas esenciales para la obtencion del diagndstico de Trastorno
hipercinético. En cambio, en el DSM-IV no se exige la presencia siempre
conjunta de los sintomas, diferenciando los 3 subtipos, combinado, de
predominio inatento y de predominio hiperactivo-impulsivo. Como
similitudes, en ambas clasificaciones se considera como criterio de exclusion

la presencia de otros trastornos exceptuando el trastorno de conducta.

Es a partir de la década de 1990 cuando los conocimientos sobre el TDAH
fueron creciendo, ampliandose la formaciéon de especialistas en este campo y
aumentando el nimero de personas diagnosticadas. Desaparece entonces la
idea de que el TDAH es un trastorno exclusivo de la infancia, empezando a ser
diagnosticado en adultos. Hoy en dia, estd aceptado que los sintomas propios
del TDAH disminuyen con la edad, mas notoriamente la hiperactividad que la
inatencién y la impulsividad, pero en muchos casos la sintomatologia sigue

estando presente y causando problemas significativos en la edad adulta.

A continuacién, se detallan los cambios referentes al TDAH que se han

recogido con la publicacion del DSM-5 (APA, 2013):

- Los expertos han decidido eliminar el trastorno del capitulo especifico
de Trastornos del nifio y del adolescente al considerar que la patologia
psiquidtrica tiene una continuidad desde la infancia hasta la edad
adulta. Ha pasado a considerarse dentro del capitulo de Trastornos

del neurodesarrollo.

- Se ha producido una ampliacion del rango de edad de los 7 a los 12
afios para poder observar los sintomas, puesto que se acepta que hay
casos en los que la sintomatologia no impacta en el funcionamiento

hasta una edad mas tardia.



- Por otro lado, la nueva versién del manual permite diagnosticar el
TDAH junto a los trastornos del espectro del autismo (TEA) que

anteriormente eran incompatibles.

- A los subtipos de la edicion anterior actualmente se les denomina
“presentaciones clinicas” y ademas éstas pueden variar en el
transcurso de la vida. Esta modificacién describe de mejor manera el
efecto del trastorno en el individuo durante las diferentes etapas del
ciclo vital. Un individuo con TDAH ahora puede padecer el trastorno
en grado leve, moderado o grave, basdndose en el nimero de
sintomas que la persona experimenta y en el impacto que éstos

tienen en la vida cotidiana.

- Se han limitado a cinco la presentacion de sintomas en la edad adulta
en lugar de los seis que se exigen para la infancia, tanto en déficit de

atencién como en hiperactividad-impulsividad.

- Los signos del trastorno pueden ser minimos o estar ausentes cuando
el individuo recibe recompensas frecuentes por comportamientos
adecuados, se encuentre bajo supervision o ante actividades

especialmente interesantes.

En mayo de 2018 se presentd la nueva Clasificacion Internacional de
Enfermedades y Problemas relacionados con la Salud (CIE-11) de la
Organizacion Mundial de la Salud (OMS) que entrara en vigor en el afio 2022.
Segln el anuncio de la OMS, se trata de un sistema, por primera
vez, completamente electréonico. Comparando ambas clasificaciones la CIE-11

resulta mas amplia en su caracterizacion, describiendo el panorama evolutivo



del trastorno a lo largo de la vida, asi como las diferencias objetivadas segun

el género.

Tabla 1

Sintesis historica del concepto de TDAH

Afio Autor Referencia

1902 Still Defecto del control moral

1905 Boncourt Escolar inestable

1908 August Vidal i Parera  Compendio de Psiquiatria Infantil

1908 Tredgold Enfermedad neuropatica

1914 Heuyer La hiperactividad como sindrome

1913 Dupré Manifestaci?ngs de un desequilibrio
motor congenito

1917 Rodriguez-Lafora Nifios mentalmente anormales

1922 Hoffman Trastorno conductual postencefalitico

1932 Kramer y Pollnow Enfermedad hipernicética de la infancia

1930-1940 Blau, Levin Sindrome orgdnico cerebral

1950-1960 Clements Disfuncién cerebral minima

Lauder, Denhof, Sindrome hipercinético
1957
Solomons

1968 DSM-I Reaccion hipercinética de la infancia

1972 Douglas T.rast.orno p.or. déficit de atencion cony
sin hiperactividad

1975-1977 CIE-9 Trastorno hipercinético de la infancia

1980 DSM-I| T.rast.orno p.or. déficit de atencion cony
sin hiperactividad

1987 DSM-III-R Déficit de atencién con Hiperactividad

1994-2000 DSM-IV / DSM-IV-TR Tr'astorng .por Déficit de atencién e
Hiperactividad

2013 DSM-5 TDAH.presenta.aon mgterﬁa, '
combinada o hiperactiva-impulsiva

5018 CIE11 Trastorno por Déficit de atencién e

Hiperactividad




1.1.2. El concepto en la actualidad

Los enfoques actuales defienden que el TDAH es un constructo diagndstico
que se refiere al funcionamiento y desarrollo inadecuado de las funciones
ejecutivas, por el que existe una incapacidad para activar y sostener aquellas

funciones responsables de la autorregulacion de la conducta.

Las funciones ejecutivas son habilidades encubiertas y auto dirigidas al
servicio de un objetivo, responsables de la integracion y regulacion de las
funciones mentales. A pesar de ser procesos independientes, las funciones
ejecutivas se coordinan e interactlan para la consecucién de objetivos,
analizando de forma continuada qué es lo que se quiere conseguir, cémo

conseguirlo y cual es el plan de actuaciéon mas adecuado para su consecucion.
Asi pues, las funciones ejecutivas nos ayudan a:

a. Establecer el objetivo.

b. Planificar estrategias para la consecucion del objetivo.
c. Organizar y administrar tareas.

d. Seleccionar conductas necesarias.

e. Iniciar acciones necesarias.

f. Resistir la interferencia del medio.

g. Inhibir las conductas automaticas.

h. Cambiar los planes para rectificar fallos.

i. Controlar el tiempo.

Las funciones ejecutivas son el eje diferencial respecto a otras especies
animales que reaccionan de forma automdtica ante los estimulos

ambientales. El ser humano es capaz de adaptarse a situaciones nuevas,



complejas o inesperadas, haciendo uso de las habilidades cognitivas que

permiten elegir y planificar la conducta mas adecuada.

A pesar de que las investigaciones situan a las funciones ejecutivas en el
centro de las alteraciones del TDAH, aln no existe consenso en si consiste en
una alteracion de las funciones ejecutivas o en la incapacidad para activarlas

en el momento preciso.

La concepcion actual del TDAH viene definida por las dificultades para
mantener la atencion, entendido como la capacidad para eliminar estimulos
distractores y centrarse en la tarea objetivo. Por otro lado, estos nifios
presentan problemas de impulsividad, con insuficiente capacidad para
recoger la informacién necesaria y con elevada velocidad en el procesamiento
de esta para emitir una respuesta con escasos mecanismos de inhibicion. Por
ultimo, el tercer sintoma que define el trastorno es la hiperactividad
permanente e incontrolada que lleva a un movimiento corporal excesivo por
su edad. Se sefiala en la descripcién la necesidad de que los sintomas se
deben mantener a lo largo del tiempo y en al menos dos diferentes
situaciones en los que se desenvuelve el sujeto produciendo un desajuste

significativo.

1.1.3. Modelos psicologicos del TDAH

Las investigaciones sobre el TDAH han sido predominantemente descriptivas
hasta hace un par de décadas, pero a pesar de los avances aun quedan
muchas cuestiones a resolver sobre los mecanismos por los que se desarrolla.
Desde la neuropsicologia se ha intentado ofrecer modelos explicativos a

través de los cuales exponer las bases del trastorno. Estos modelos centran su



interés en el funcionamiento de los circuitos frontales donde se atribuye la

clave de las funciones ejecutivas.

A continuacién, se describen los dos modelos que han tenido mayor

aceptacion.

Modelo explicativo de Russell Barkley

La concepcién actual ha sido explicada desde un enfoque global por el
profesor Charles Barkley, 1997 con la publicacion de ADHD and the Nature of
Self-Control, en el que explica el trastorno desde el modelo tedrico de los
déficits en la inhibicién conductual que determina el autocontrol. Barkley
entiende por autocontrol la capacidad del individuo para inhibir o frenar las
respuestas motoras y, tal vez las emocionales, que se producen de forma
inmediata a un estimulo o evento, con el fin de sustituirlas por otras mas
adecuadas. Durante este proceso, el individuo de forma simultdnea debe
inhibir por un lado la ejecucion de una respuesta inmediata y por otro evitar
los estimulos internos o externos que puedan interferir en dicho proceso

(resistencia a la distraccién).

Segun Barkley, los sintomas del TDAH inciden de forma negativa en la accién
coordinada de las cuatro funciones neuropsicolégicas que permiten al sujeto

una adecuada autorregulacion:

1. La accién de la memoria de trabajo (o memoria de trabajo no verbal) que
posibilita la retencion de la informacién para su utilizacion una vez
desaparecido el estimulo que la origind y que permite la percepcién

retrospectiva, la capacidad de prevision, la conciencia y dominio del tiempo, y



la capacidad de imitaciéon de un comportamiento nuevo y complejo a partir de

la observacién de otras personas.

2. El habla auto dirigida o encubierta (o memoria de trabajo verbal) que
permite, de forma auténoma, regular el comportamiento, seguir reglas e

instrucciones, asi como cuestionarse la resolucién de un problema.

3. El control de la motivacién, las emociones y el estado de alerta, al que le
debemos el entender y contener reacciones emocionales, alterarlas si nos
distraen de nuestro objetivo final, o generar emociones o motivaciones

nuevas (autorregulacién de impulsos y emociones).

4. El proceso de reconstitucidn. Este proceso consta de dos subprocesos
distintos: la fragmentacion de las conductas observadas y la recombinacién de
sus partes para el disefio de nuevas acciones. Su utilizacion nos permite la
flexibilidad cognitiva necesarias para generar nuevos comportamientos vy

resolver problemas.
La alteracién de estas funciones puede manifestarse en (Orjales, 2005):

-Dificultad para retener nueva informacion, no sélo porque no se puedan
retrasar las respuestas sino por la incapacidad para proteger las

actividades de la memoria de la tendencia a la distraccion.

-Dificultad para imitar conductas nuevas o complejas adquiridas puesto

que la informacién debe ser recuperada antes de su utilizacion.

-Disminuye la probabilidad de recuperar y mantener en la mente la

informacién del pasado antes de emitir una respuesta a un suceso.
-Disminucion de la percepcién temporal.

-Pobre organizacién de la conducta en el tiempo.



-Disminucién de la capacidad de secuenciacién temporal de los sucesos y

las respuestas a los mismos.

-Dificultad para realizar referencias temporales, produciéndose un retraso

en el desarrollo moral.
-Deficiencia en conducta no verbal dirigida por reglas.

-Mayor dependencia de formas externas de refuerzo inmediato para ser

perseverantes en las conductas objetivo.
-Menor capacidad para auto motivarse.

-Menor control motor.



MARCO TEORICO

Pobre memoria de trabajo

Dificultad para mantener sucesos
en mente

Déficit en la memoria de trabajo
retrospectivay prospectiva
Escasa conducta anticipatoria
Disminucién del sentido del
tiempo

Déficit en inhibicion conductual

Déficit en la inhibicién de la respuesta automatica
Perseveracion de las respuestas en marcha
Pobre control de las interferencias

Inmadurez en la
autorregulacion del humor,
motivaciony alerta

Limitada autorregulacion de los
afectos

Menor objetividad / perspectiva
social

Pobre autorregulacién del estado
de alerta

Retraso en la internalizacion

del habla

Capacidad limitada para la
descripcion y reflexion

Pobre autocuestionamiento
Deficiente conducta dirigida por
reglas

Generacién menos efectiva de
metas

Retraso en el razonamiento moral

Déficit en la inhibicién de respuestas irrelevantes
para el objetivo
Falta de flexibilidad comportamental
Insensibilidad al feedback de las respuestas
Secuencias motrices nuevas limitadas

Menor capacidad de volver a la tarea tras una
interrupcion

Recapacitacion
Limitacion en el andlisis y sintesis
de la conducta
Déficit en la capacidad para crear
reglas
Menor creatividad y variabilidad
comportamental

Figura 1. Alteracion en las funciones ejecutivas. Reproducido con el permiso de los autores. Aparece en Manual de Diagnostico y Tratamiento del
TDAH (Soutullo Esperon y Diez Suarez, 2007, p.25). Basado en el modelo de Russell Barkley: inhibicion conductual y autorregulacion.
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La inhibicion es el freno del comportamiento puesto que detiene la reaccion
automadtica ante un estimulo para poder responder de forma reflexionada y
adecuada. El déficit inhibitorio en el TDAH afecta a la regulacién de los
impulsos y las emociones, generando, segln Barkley, una conducta impulsiva,
hiperactiva y desorganizada que condena el fallo en el resto de las funciones
ejecutivas. La inhibicién permite una pausa entre el estimulo y la respuesta en
la que entran en escena el resto de las funciones ejecutivas permitiendo
analizar las posibles consecuencias de una accion y, en funcion de esto

planificar y organizar para conseguir alcanzar la meta.

El modelo expuesto por Barkley constituye un extraordinario intento de
justificar y reorientar las hipotesis psicoldgicas del trastorno con la intencién
de generar programas de intervencién de mayor especificidad. Sin embargo, y
a pesar del substrato neurolégico innegable, la sintomatologia inherente al
cuadro se moldea en funcion de la accidén educativa de la familia y de la
escuela. Por lo tanto, en la evolucién y el prondstico de los nifios con TDAH

influirdan multiples factores tales como:

La gravedad inicial del trastorno del nifio, incluida la presencia o ausencia

de signos neuroldgicos menores (Caye et al., 2016).

— La presencia inicial de conductas agresivas u otros trastornos de
comportamiento asociados (Trastorno Negativista Desafiante o Trastorno

Antisocial de la Personalidad).
— La prontitud con la que se realiza el diagnéstico.
— Las caracteristicas socio familiares.
— La presencia de psicopatologia en uno o en ambos progenitores.

— La presencia de dificultades de aprendizaje asociadas.



— La adecuacion y éxito de los programas de control de conducta en la

familia y en la escuela.

— Elgradoy éxito de las medidas de prevencién de dificultades académicas.

Modelo de Thomas Brown

El profesor Thomas Brown de la Universidad de Yale publicé en 2005 el libro
Attention Deficit Disorder: The Unfocused Mind in Children and Adults donde
desarrolla un modelo para describir las complejas alteraciones cognitivas que
se ven afectadas por el TDAH (Brown, 2005). Comparte con Barkley que, para
el desarrollo de cualquier proceso, debemos poner en marcha una serie de
funciones ejecutivas, pero existen dos factores que se ven sumamente

alterados en pacientes con TDAH: la motivacién y regulacion de la emocién.

Segun Brown, cada individuo necesita de la intervencién de seis factores en
las funciones ejecutivas debiendo actuar de forma continuada, al unisono, en
general de forma instintiva y rapida para la realizacién de actividades de la
vida diaria. Todo el mundo presenta fallos ocasionalmente en sus funciones
ejecutivas, sin embargo, los afectos de TDAH presentan mayor dificultad en el
desarrollo y uso de estas funciones. En su modelo explicativo Brown reconoce
que en algunas dreas/intereses especiales en los que haya elevada

motivacion, el paciente con TDAH podria funcionar correctamente.
Composicién de la funcidn ejecutiva segun Brown:

1. Activacién: implica la capacidad para organizar las tareas, preparar el
material necesario, asi como la priorizacidn y estimacién del tiempo necesario
para llevarlas a cabo. Los pacientes con TDAH describen una tendencia

cronica a posponer el inicio de las tareas, dejdndolas para después hasta que



se percibe la tarea como urgente, por lo que se realiza con prisas cometiendo

un mayor numero de errores.

2. Foco: se refiere a la capacidad para centrarse, mantener la atencién y
cambiar de tarea sin dejar de concentrarse. Los pacientes con TDAH describen
dificultades para mantener la atencidn, ya sea por distractores externos o por

perderse en sus propios pensamientos.

3. Esfuerzo: las funciones de mantener el esfuerzo, mantenerse en alerta,
despierto y seguir procesando la informaciéon con velocidad son alteraciones
presentadas por pacientes con TDAH. Los afectos del trastorno presentan
mayor facilidad para realizar proyectos cortos o que impliquen poco tiempo y
dificultades para ejecutar un esfuerzo sostenido durante un largo periodo de

tiempo.

4. Emocién: muchos pacientes afectos de TDAH presentan dificultades para
manejar la frustracién y controlar las emociones (ira, ansiedad, decepcion,
desilusion). Habitualmente describen dificultades para aparcar los
sentimientos negativos, poner las emociones en perspectiva y proseguir con

lo que necesitan hacer.

5. Memoria: refieren problemas para usar la memoria funcional y tener
acceso al recuerdo. Las personas afectas de TDAH experimentan grandes
dificultades para recordar lo que les acaban de decir, dénde acaban de dejar
las cosas o lo que iban a decir, asi como dificultades para recordar una o
varias cosas mientras estan atendiendo otras tareas. Ademads, acostumbran a
guejarse de no poder extraer informacion que tienen en la memoria cuando

las necesitan, recordandolas perfectamente cuando ya no les hace falta.

6. Accidn: hacer seguimiento de la propia accidén y controlarla. Las personas

con TDAH a menudo son excesivamente impulsivas con lo que dicen o hacen.



También en su forma de pensar, llegando a conclusiones erréneas por no
recoger correctamente toda la informacién precipitdndose en la respuesta.
Refieren dificultades para advertir cuando los demds se sienten
desconcertados, heridos o contrariados por lo que acaban de hacer y en

consecuencia no modifican su comportamiento en respuesta al entorno.

El modelo explicativo de Brown encaja mejor en el TDAH subtipo inatento,
mientras que la teoria de Barkley explicaria mejor el subtipo combinado o

hiperactivo-impulsivo.

Existen otros modelos explicativos que se han centrado en alteraciones
puntuales de las funciones ejecutivas. Entre ellos cabe destacar el modelo de
Inhibicion/Activacidn Conductual desarrollada por Herbert Quay (1998) segun
el cual en el TDAH se da una menor activacion del sistema de inhibicion
conductual o el modelo cognitivo-energético de Sergeant, Oosterlaan y Van

der Meere (1999).

1.1.4. Epidemiologia

Los aspectos epidemioldgicos del TDAH estdn cargados de importante
controversia, dada la gran variabilidad de prevalencia del trastorno segin la
localizacion donde se hayan realizado los estudios. Este hecho ha sido

utilizado para criticar la entidad, atacandola desde la inconsistencia.

La disparidad de estimaciones ha sido explicada por diferentes motivos: por la
variacion historica de los criterios diagndsticos, por la diversidad de
instrumentos y puntos de corte empleados, por el entorno relacional o
clinico, por las distintas referencias socioculturales de cada entorno y por la

existencia de peculiaridades, factores de riesgo neurobioldgico y psicosocial



en las distintas colectividades (Skounti, Philalithis y Galanakis, 2006;

Polanczyk, Willcut, Salum, Kieling y Rohde, 2014).

Polancyk et al. (2007) sefialaron como principal factor responsable de la
diferente tasa de prevalencia del trastorno a las diferencias de criterios
existentes entre el DSM-5 de mayor uso en América y del CIE-10 de uso en

Europa, siendo los criterios mas restrictivos en la CIE-10.

Estudios de revisiones de diferentes grupos de trabajo han sefialado una
prevalencia situada entre el 5 y el 10% a nivel global (Polanczyk, de Lima,
Horta, Biederman y Rohde, 2007; Skounti, Philalithis y Galanakis, 2007;
Willcutt, 2012).

Segln un estudio de meta-analisis publicado por Catala-Lépez et al. (2012) y
realizado en el Estado espafiol, la prevalencia se sitla en el 6,8% en la edad
infantojuvenil, siendo los resultados similares a los obtenidos en estudios

previos de otras localizaciones.

Hasta la década de 1970, el TDAH se consideraba un trastorno exclusivo de la
edad infantil que desaparecia progresivamente con la maduracién de las
estructuras encargadas de la atencidon. Sin embargo, a partir de entonces
empieza a aceptarse la idea de que el trastorno puede persistir en la edad
adulta, pasando a ser un trastorno de duracion indefinida no ligado
exclusivamente a la infancia. Los primeros articulos sobre el TDAH en adultos
no aparecen hasta finales de la década de 1960, entre los cuales destaca el
estudio de la revista Archives of General Psychiatry, que marcé un antes y un
después en la investigacién del TDAH en adultos y adolescentes (Menkes,
Rowe y Menkes, 1967). El interés popular, también el de médicos vy

psiquiatras, sobre la posibilidad de que los adultos pudieran tener TDAH



prosperd después de que en 1994 se publicara el best-seller Driven to

Distraction (Hallowell y Ratey, 1994).

Con la madurez existe una clara disminucién de los sintomas con lo que se
producen variaciones con respecto a la expresion de la sintomatologia. Los
sintomas que mas se atenuan son los de hiperactividad, seguidos por la
impulsividad. Finalmente, los de inatencidn son los que mas persisten en la
edad adulta. Por otro lado, la expresion clinica es ligeramente diferente en la
edad adulta, pues la hiperactividad suele manifestarse como un sintoma
subjetivo de inquietud interna, no siempre acompafiado por un claro

movimiento corporal.

Las cifras de persistencia de TDAH en la edad adulta se sitlan alrededor del
50% de los casos, con un rango del 32,8-84,1% (Lara et al., 2009; Biederman,
Petty, Evans, Small y Faraone, 2010; Barkley, 2014). No obstante, los sintomas
varian en funcién del momento de ciclo vital, siendo mas disfuncionales los de
hiperactividad e impulsividad en edades infantiles y, apareciendo mas tarde

los atencionales, aungue manteniéndose por mas tiempo.

Estudios transversales internacionales en poblacién adulta exponen que los
valores de prevalencia del TDAH pueden variar desde el 1,2% al 4,4% en una
encuesta nacional de EE.UU. National Comorbidity Survey Replication, al 7%
en funcién del criterio diagnéstico utilizado (Kessler et al., 2005; Fayyad et al.,
2007; Willcut, 2012). Se desconocen cudles son los factores de riesgo para la
persistencia del trastorno, aunque se ha asociado a inicio tardio del

tratamiento, gravedad del cuadro y presencia de comorbilidades psiquiatricas.

Por lo que respecta a la prevalencia en funcion de la presentacién diagndstica,
existe disparidad en los resultados publicados. Mientras que en el estudio de

meta-analisis desarrollado por Polanczyk et al. (2007) concluyen que el TDAH



de presentaciéon combinada es el mas frecuente. En un meta-analisis posterior
de Willcutt (2012), se sustenta que la presentacion de predominio inatento es
el mas frecuente en muestras no clinicas, aunque los afectos de presentacién
combinada son los que con mas frecuencia llegan a los servicios de Salud

Mental.

En cuanto a las diferencias de prevalencia por género, existen grandes
diferencias a favor de los varones, en una proporcién de 3:1 en edad
infantojuvenil si la muestra proviene de la poblaciéon general. En la edad
adulta no se mantiene esta diferencia tan marcada, aproximandose mucho las
cifras de las mujeres a las de los varones. Se calcula que en muestras de
adultos la ratio hombre-mujer disminuye hasta 2:1 (Willcutt, 2012). También
existen diferencias de género en cuanto a las presentaciones, siendo de 4:1
para la presentacion combinada y 2:1 para la presentacién inatenta. La
diferencia podria explicarse al hecho de que las nifias tienden a acudir en
menor proporcion a los servicios sanitarios por el TDAH puesto que la mujer
tiende a ser menos disruptiva y externalizante que el hombre, existiendo
menos trastornos de conducta y menos derivaciones a los servicios de
psiquiatria (Tung et al., 2016). El estereotipo de persona con TDAH responde
al de nifio hiperactivo e impulsivo, y dado que las nifias presentan en un 75%
la presentacion inatenta, con menor hiperactividad y conducta desafiante,

pasan mas desapercibidas (Ellis y Nigg, 2009).

Desde el punto de vista social, el trastorno se ha asociado a estratos sociales

bajos (Russell, Ford, Williams y Russell, 2016).



1.1.5. Etiologia del TDAH

El TDAH es un trastorno complejo y heterogéneo que no es explicable por una
sola causa sino por una serie de vulnerabilidades biolégicas que interactian
entre si, junto con otros factores ambientales. La etiologia debe considerarse
como el resultado de un entramado de factores neurobiolégicos vy
psicosociales que interactian en diferente grado y forma dada la
heterogeneidad del grupo, por su diferente presentacion, impacto funcional y
respuesta a los tratamientos empleados. En esta linea se encuentran los
estudios de Coghill, Nigg, Rothenberger, Sonuga-Barke y Tannock (2005), los
cuales plantean la existencia de una heterogeneidad causal: bioldgica,
cognitiva y conductual, pudiendo las influencias medioambientales

interaccionar en cualquiera de los niveles.

Varios son los factores de riesgo o las condiciones que aumentan la
posibilidad de desarrollar un TDAH, siendo algunos pertenecientes al propio
nifo (temperamento, rasgos de caracter, demandas que realiza a los
progenitores, nivel de hiperactividad) y otros pertenecientes al ambiente
(nivel econdmico, educativo, sostén familiar). En sentido contrario, existen
factores protectores como es el ambiente familiar estable, las habilidades

sociales y una buena autoestima.

Varias son las lineas de investigacion publicadas para determinar el origen del
trastorno: estudios genéticos, anatdmicos, neuroquimicos y neuro-
psicoldgicos. Pero a pesar de la luz que han aportado los diferentes estudios
realizados hasta la fecha, sigue existiendo un gran desconocimiento vy
controversia sobre el peso de cada uno de ellos en la etiologia del trastorno.
En lo que si coinciden las diferentes teorias es en considerar que se produce

una alteracion en el funcionamiento ejecutivo.



A continuacién, se explican las diferentes alteraciones observadas para
explicar la etiologia del trastorno desde los diferentes ambitos de

investigacion.

1.1.5.1. Factores neuroanatdmicos y alteraciones neuroquimicas

Los estudios de neuroimagen estructural (Resonancia magnética) vy
neuroimagen funcional (Tomografia por emisién de fotén Unico, SPET o
Tomografia por emisién de positrones, PET) realizados han correlacionado el
trastorno con alteraciones a nivel estructural y funcional en regiones
cerebrales especificas asociadas con los procesos atencionales, la alteracion

de las cuales darfa lugar al trastorno.

Las dreas en las cuales se han encontrado diferencias entre las personas
diagnosticadas de TDAH respecto a sujetos sanos son: el [ébulo prefrontal, las
estructuras del sistema nervioso relacionadas con él y el cingulo anterior
(zona implicada de la regulacién de la atencién y la eliminacién de las
distracciones). A nivel estructural se ha detectado un menor volumen cerebral
total, disminucién de la corteza prefrontal derecha, del tamafio del nucleo
caudado, ganglios basales, del volumen de los hemisferios cerebelosos y del
I6bulo posterior-inferior del vermis cerebeloso (Ramos-Quiroga, et al., 2013;

Albajara, Villemoteix y Massat, 2018).

En estudios de neuroimagen funcional con PET han encontrado un menor
metabolismo cerebral de la glucosa en la corteza prefrontal y en areas
subcorticales como el talamo, ganglio basal caudado e hipocampo del cuerpo
estriado (Almeida, 2005; Weyandt, Swentosky y Gudmundsdottir, 2013). El
cortex prefrontal se ocupa de la inhibicion en las respuestas, por lo que su
hipo activacién produciria una menor habilidad para suprimir respuestas ante

estimulos. Otros estudios han detectado un menor flujo sanguineo cerebral



en la zona frontal, temporal y taldmica, encontrando una relacién inversa
entre el flujo sanguineo cerebral en areas prefrontales del hemisferio derecho
y la gravedad de los sintomas conductuales (Gustafsson, Thernlund, Ryding,
Rosén y Cederblad, 2000).

Tabla 2
Subprocesos atencionales

. . . . . Funcién
Sistemas intencionales  Regidén cerebral implicada o
neuropsicolégica
— Enfocaryejecutar — Corteza temporal — Velocidad
superior perceptual-motriz
— Corteza parietal inferior
— Cuerpo estriado
— Sostenerla — Formacion reticular — Vigilancia
atencion en el — Nucleos taldmicos
tiempo medios y reticulares
— Codificar la — Hipocampo — Capacidad
atencién numérica-mnésica
— Cambiar la — Corteza prefrontal — Flexibilidad
atencién

adaptativamente

Modelo de activacion cerebral (Mirsky, 1996)

A pesar de no existir un perfil fisiopatoldgico Unico del TDAH, los datos
apuntan hacia una disfuncion en las vias fronto-subcorticales que controlan el
comportamiento motor y la atencion. La desregulacion del centro
noradrenérgico ha sido usada para explicar la fisiopatologia del TDAH
poniendo de manifiesto la intima relacion entre la noradrenalina vy la
modulacién de las funciones corticales de atencién, alerta y vigilancia
(Cortese, 2012). Esta hipdtesis deriva de resultados de estudios

farmacolodgicos basados en la accién de farmacos psicoestimulantes que



actlan a nivel noradrenérgico obteniendo mejoras a nivel atencional, en

memoria de trabajo y respuesta diferida.

A nivel bioguimico se ha objetivado una alteracién de la actividad de dos
neurotransmisores, dopamina y noradrenalina: receptores menos sensibles y
transportadores excesivamente eficientes que dificultan la absorcién por
parte de las neuronas vecinas, aumentando la liberacién de estas
monoaminas en el espacio extra neuronal. Las dificultades de atencidn,
concentracion, motivacion, interés y aprendizaje de nuevas habilidades
estarian relacionadas con una alteracién en la actividad regulada por la
noradrenalina. Por otro lado, la afectacién de la via regulada por la dopamina
seria la responsable de los sintomas de la hiperactividad y la impulsividad

principalmente.

En los ultimos afos, varios estudios apuntan a una relacion hierro-dopamina-
TDAH, en la que la ferropenia parece alterar el funcionamiento del sistema
dopaminérgico en el sistema nervioso central, contribuyendo a la aparicién de
sintomas de inatencién, hiperactividad e impulsividad (Soto-Insuga, Calleja,
Prados, Castafio, Losada y Ruiz-Falcd, 2013). Se han objetivado niveles mas
bajos de ferritina sérica en los nifios con TDAH que en controles sanos, siendo
mas frecuente en el subtipo inatento, y con una relacién inversamente
proporcional entre los niveles de ferritina y los sintomas de TDAH. Es por lo
anteriormente descrito que existen lineas de investigacién para el uso de
suplementos de hierro oral como alternativa en el tratamiento de pacientes

con TDAH.

1.1.5.2. Factores genéticos

Muchos son los estudios que se han realizado para intentar determinar el

peso de la genética en el origen del TDAH y su importancia ha sido mas que



fundamentada por los resultados observados, pues apuntan a una
heredabilidad superior al resto de trastornos psiquidtricos, situandose entre
el 65y el 80% (Cortese, 2012; Larsson, Chang, D’Onofrio y Lichtenstein, 2013).
Asi pues, el factor genético se considera fundamental en la mayoria de los

Casos.

La literatura presente demuestra que los familiares de las personas con TDAH
corren un riesgo cinco veces mayor que las personas sin antecedentes
familiares de TDAH (Musser et al., 2014). Mas de la mitad de los padres con
TDAH tendra un nifio con TDAH y aproximadamente un cuarto de los nifios
con TDAH tendrd un padre afecto del mismo trastorno (Weiss, Hechtman y
Weiss, 2000). Otro punto de vista es el aportado por los estudios de
adopciones en los que se detecta que los hermanos no bioldgicos tienen
menos riesgo de presentar el trastorno que los hermanos bioldgicos de un

nifo con TDAH.

Desde el punto de vista etioldgico, se considera un trastorno complejo, lo cual
significa que es producto de la combinacion de diferentes factores entre los
gue se encuentran tanto ambientales como genéticos o bioldgicos. No se ha
determinado un unico gen responsable, sino que se considera de origen
poligénico, es decir, que multiples genes contribuyen a la expresiéon del
trastorno. La herencia de genes implicados en el trastorno aporta lo que se
conoce como variante de riesgo y suelen tener efecto aditivo. Estudios
gendmicos asocian el TDAH con marcadores en los cromosomas 4, 5, 6, 8, 11,
16 y 17 que pertenecen mayoritariamente a las vias de sefializacién de
neurotransmisores de dopamina, noradrenalina y serotonina (Waldman vy
Gizer, 2006). Se ha implicado también, entre otros sistemas bioldgicos,

factores neurotréficos como el "Brain-Derived Neurotrophic Factor" (BDNF).



Investigadores del consorcio ENIGMA (Enhancing Neurolmaging Genetics
through Meta-Analysis), que cuenta con participacidén espafiola, revela como
los cambios en el genoma repercuten sobre la estructura cerebral. Estos
resultados son Utiles para conocer qué procesos genéticos hay debajo de las
enfermedades neuropsiquiatricas como el TDAH. Fruto de este trabajo
encontramos la reciente publicacién en la revista Nature Genetics, estudio en
el que han participado mas de 50.000 individuos de todo el mundo y se han
identificado doce segmentos gendmicos del ADN relacionados con la
susceptibilidad al trastorno. Este representa el mayor estudio a escala
gendmica que se ha hecho hasta ahora sobre el trastorno, y se centra en el
papel que tienen en él las variantes genéticas frecuentes en la poblacién
general. Entre los fragmentos identificados destacan el gen FOXP2, que
codifica una proteina con un papel destacado en la formacion de las sinapsis
neuronales y el aprendizaje, el gen DUSP6 y el SEMA6D (Demontis et al.,
2019).

A pesar del substrato genético innegable, se considera que las diferencias en
las condiciones de crianza y las oportunidades pueden justificar las diferencias
en la expresion final del riesgo de heredabilidad del trastorno (Ramos-

Quiroga, Montoya, Kutzelnigg, Deberdt, Sobonski, 2013) .

1.1.5.3. Factores ambientales

Son situaciones o condiciones durante el periodo pre, peri o posparto que
inciden en el bienestar fisico del sujeto generando un resultado fenotipico

variable segln el tipo y tiempo en el que estuvieron expuestos.

Los factores ambientales influyen principalmente en la maduracién de las
regiones cerebrales con un desarrollo mas tardio, como son la corteza

prefrontal y los circuitos fronto-subcorticales. Los factores ambientales que se



han asociado al TDAH son predictores habituales de salud mental y de

adaptacién funcional, sin ser especificos del trastorno.

En una revisién de las bases neurobioldgicas del TDAH, se sefialan como
factores ambientales prenatales: los habitos y estilos de vida de la madre
como: su nutricidn, infecciones virales, estrés psicolégico, el alcohol, tabaco y
drogas, altos niveles de fenilalanina y plomo en el cuerpo (Curatolo, D'Agati y
Moavero, 2010). La relacién entre tabaquismo durante la etapa gestacional y
TDAH ha sido ampliamente estudiada, encontrandose un riesgo 2,7 veces
superior, con una relacién dosis dependiente segln algunos estudios
(Kotimaa et al., 2003; He, Chen, Zhu, Hua, Ke, 2017). Se apunta al efecto
sobre los receptores nicotinicos, los cuales modulan la actividad

dopaminérgica.

El uso de algunos farmacos como las benzodiacepinas, anticonvulsivantes y
paracetamol en uso continuado también se han asociado a la aparicion del

trastorno (Sandoval Paredes y Sandoval Paz, 2018).

Por otro lado, los factores perinatales que se han visto implicados en la
génesis del trastorno son: muy bajo peso al nacer, eclampsia, posmadurez
fetal, edad materna avanzada en el momento del parto, prematuridad, partos
prolongados, sufrimiento fetal y convulsiones en los primeros meses de vida
(Taylor y Rogers, 2005; Biederman y Faraone, 2005; Galéra et al., 2011; Hanc
et al.,2016). Los factores perinatales incluyen haber estado en incubadora,
ruptura temprana de membrana, bajo peso al nacer, diabetes gestacional y

cesarea.

Entre los factores postnatales se han propuesto las lesiones en las regiones
prefrontales, estados de desnutriciéon y deficiencias en la dieta: déficits en

omega-3 y omega-6 asi como en las reservas de hierro, aunque es necesario



establecer mas evidencias al respecto (Raz y Gabis, 2010; Hanc et al.,2016;

Rios-Hernandez, Alda, Farran-Codina, Ferreira-Garcia, lzquierdo-Pulido, 2017).

Por ultimo, algunas teorias relacionan el TDAH con procesos autoinmunes
relacionados con estreptococos, asi como el Sindrome de Gilles de la Tourette
o el trastorno obsesivo-compulsivo, si bien estas teorias no han podido ser

aclaradas en los nifios hiperactivos (Vera y Maragoto, 2017).

1.1.5.4. Factores psicosociales

Son factores ambientales no biolégicos que funcionan como moduladores de
la expresion del TDAH. A pesar de que las variables psicosociales no se
consideran criticas en la génesis del trastorno, si desempefian un papel
importante en el mismo y sobre todo una oportunidad para la intervencién
(Quintero, Jiménez, Garcia-Campos, 2011). Se postula que los factores
ambientales tienen mayor incidencia en el desarrollo y perpetuacion de los

sintomas en el tiempo que en la génesis del trastorno.

Algunos de los factores psicosociales que se han sefialado como
contribuyentes al TDAH son los medios urbanos desfavorecidos: pobreza,
malnutricidén, exclusién social, malos cuidados pre y posnatales o
problematicas familiares. En este sentido diferentes estudios han sefialado la
repercusion de las circunstancias familiares adversas, centrandose en los
factores contextuales (estrés, desavenencias matrimoniales, problemas

relacionales padres-hijos) (Rydell, 2010; Chang et al., 2014).

En general, se ha determinado un estilo parental mdas controlador, intrusivo y
desaprobador en comparacién a familias sin este trastorno producido por la
mayor dificultad que conlleva la crianza de un nifio con TDAH. Como
consecuencia de las problematicas derivadas del trastorno los padres tienden

a generar desconfianza en las capacidades del nifio, frustracién y sentimientos



de culpa; y a la vez, esas dificultades de crianza repercuten en el propio

desarrollo emocional del nifio y en su autoestima (Margari et al., 2013).

En el sentido contrario, favorecen una buena deteccidn, evolucion vy
prondstico del trastorno diferentes variables psicosociales protectoras como
la coherencia intrafamiliar, el compromiso con el rol de progenitor, la
ausencia de conflictos familiares y la dedicacion de tiempo a los nifios con

TDAH.

1.1.6. Problemas asociados al TDAH

En este apartado se describen los problemas que con mayor frecuencia se

asocian al trastorno por déficit de atencién con hiperactividad.

1.1.6.1. Bajo rendimiento académico

Sin lugar a duda el rendimiento académico acostumbra a ser el drea mas
frecuentemente afectada ante la presencia del trastorno. Las tasas de
prevalencia informadas para problemas de aprendizaje y/o logros académicos
en muestras de jévenes con TDAH varian entre el 60 y el 80% (DuPaul y
Langberg, 2015). Estos son debidos a los déficits de atencidén, a la
impulsividad, a la falta de refuerzos ambientales y a la propia incapacidad

para desarrollar mecanismos compensadores.

El rendimiento académico se ve afectado por las dificultades en la memoria
de trabajo para retener informacién nueva, por los problemas de aprendizaje
especificos en comprensién lectora, escritura, matematicas y resolucién de

problemas.



El porcentaje de estudiantes con TDAH que experimenta algun trastorno del
aprendizaje especifico no se conoce con exactitud, aunque se estima que
alrededor del 20% de los diagnosticados con el trastorno, tienen afectados los
aprendizajes instrumentales, esto es: la lectura, escritura y matematicas
(Martinez, Henao y Gomez, 2009). La prevalencia de dificultades lectoras
oscila entre un rango del 15 al 50%, en matematicas entre un 24 y un 60%, y
en deletreo entre un 24 y 60% (Sexton, Gelhorn, Bell y Classi, 2012). No
existen datos porcentuales sobre los problemas en la expresién escrita debido

a la escasez de estudios realizados.

Los afectos de TDAH pueden manifestar dificultades en la adquisicion del
codigo fonoldgico, sobre todo en la comprension y expresion de los tiempos
verbales, asi como en la comunicacién de informacion esencial (Miranda-
Casas, Ygual-Fernandez, Mulas-Delgado, Roselld-Miranda y Bd, 2002). Las
redacciones acostumbran a ser de peor calidad, con textos cortos, uso de
vocabulario pobre, desorganizado en la exposicion de ideas y con

finalizaciones abruptas de las explicaciones.

El TDAH puede expresarse también con dispraxia que consiste en un déficit en
la expresion de la palabra por escasa agilidad y velocidad en los movimientos

linguales.

Los afectos de TDAH acostumbran a presentar dificultades en la adquisicion
de la lectura, sobre todo para adquirir una correcta velocidad lectora debido a
la exigencia en la capacidad de atencién que eso supone. Las dificultades
lectoras pueden clasificarse en dos grandes grupos: las que se deben a
dificultades centradas en la lectura de palabras, que como consecuencia
conlleva problemas para extraer el significado global del texto (déficit en

procesos |éxicos); y los que presentan problemas en la comprension lectora.



En cuanto a la comprension lectora, la extraccidon de las ideas principales de
un texto resulta una ardua tarea cuando no son explicitadas. Las dificultades
en memoria de trabajo que presentan junto con los déficits de atencidn
provocan baja capacidad para la comprension de textos. Debido a la
impulsividad y los problemas de atencidn suelen omitir palabras e interpretan

mal el contenido de la lectura.

Ademds, presentan problemas en la adquisicion de la escritura al tener la
psicomotricidad fina afectada con una prevalencia en torno al 22% (Marin-
Méndez, Borra-Ruiz, Alvarez-Gémez, Soutullo-Esperén, 2017). Son torpes para

pintar, abrochar botones o ensartar, lo cual es un prerrequisito para el

manejo y control del |apiz. El trazo de las letras es generalmente inmaduro
puesto que la impulsividad dificulta la regulacion correcta de sus
movimientos. Su letra acostumbra a ser desorganizada, demasiado pequefia o
excesivamente grande. A menudo sus escritos presentan margenes con

ondulaciones y tachones (Miranda et al., 2002).

Las dificultades cognitivas asociadas al TDAH interfieren en multiples formas
en el aprendizaje de las matemadticas, puesto que la impulsividad los lleva a
cometer errores en las operaciones debido a la precipitaciéon, al cambio
erratico de signos, la secuencia de operaciones, la omision de nimeros, etc.
Para la resolucién de un planteamiento matematico se requiere una adecuada
comprensién lectora, capacidad atencional, memoria de trabajo vy
capacidades de organizacion y planificacion. Todas las capacidades necesarias
para la resolucion de un problema estdn afectadas en mayor o menor medida
en personas con TDAH por lo que les resulta sumamente dificil resolver un

planteamiento matematico.

El rendimiento académico no suele reflejar las capacidades de los alumnos

afectos, provocando frustracion y desmotivacién en muchos chicos vy



adolescentes. El estudio Lifetime Impairment Survey de deterioro de por vida
mostrd diferencias significativas en el rendimiento entre chicos con y sin
TDAH, arrojando resultados claramente desfavorables en los afectos del
trastorno al presentar mayor frustraciéon en el dmbito escolar y menor

capacidad para concentrarse al realizar los deberes (Turgay et al., 2012).

1.1.6.2. Trastornos comodrbidos en salud mental

Entendemos por trastornos comodrbidos a los trastornos psiquiatricos que
concurren con el TDAH como diagndstico primario, en el mismo momento o
en la misma época de la vida. El TDAH supone un factor de riesgo para el
desarrollo de otros trastornos en salud mental, pues los estudios de
comorbilidad han encontrado altas tasas de concurrencia (Pliszka, 2003;
Steinhausen et al., 2006; Smalley et al., 2007; Kraut et al., 2013). Estos
sugieren que mas de la mitad (50-85%) de las personas diagnosticadas con
TDAH cumplen criterios de uno o mas trastornos psiquiatricos adicionales,
gue pueden enmascarar o quedar enmascarados por los sintomas del TDAH,
dificultando el proceso diagndstico, terapéutico y la evolucion (Biederman et

al., 1995; Diez, Figueroa y Soutullo, 2006).

Los factores de riesgo identificados para el desarrollo de comorbilidades son:
el género masculino, el bajo cociente intelectual, bajo nivel educativo,
padecer la presentacion combinada, un inicio precoz en la aparicion de los
sintomas, inicio del tratamiento tardio y contar con antecedentes familiares,
tales como enfermedad bipolar o trastorno depresivo (Perote y Serrano,

2012).



Tabla 3
Comorbilidades en el TDAH

Diagnéstico

Tasa de comorbilidades en nifios

con TDAH

Trastornos de aprendizaje:

- Lectura 8-39%

- Calculo 12-30%
;rzi(t)?;no del desarrollo de la coordinacién 47%
Trastorno del desarrollo del habla 35%
Trastorno Negativista Desafiante (TND) 40-60%
Trastorno Antisocial de la Personalidad 14,3%
Trastorno de tics / Sindrome de Tourette 10,9%

Trastorno por consumo de sustancias

Trastorno del estado de animo:
- Trastorno Depresivo Mayor
- Trastorno Bipolar
Trastorno de ansiedad
Trastorno del suefio

Trastorno del Espectro Autista

De 2 a 5 veces mayor en
adolescentes

3,8%

2,2%

25-35%

30-60%

26% subtipo combinado,
33% subtipo inatento

Adaptacién de la Guia de Practica Clinica sobre el TDAH en nifios y Adolescentes
del Ministerio de Sanidad, Politica Social e Igualdad (GPC, 2010)

A continuacién, se desarrollan con mayor detalle los principales trastornos

comorbidos asociados al TDAH.

1.1.6.2.1. Trastornos de conducta

Una mencion especial merecen los trastornos de conducta que con frecuencia

se asocian al TDAH, con prevalencias que oscilan entre el 40-60% de los casos

y ocasionando peores vinculos con los padres, profesores y compafieros.

Dentro de la comorbilidad del TDAH con los trastornos de comportamiento se



incluyen el Trastorno Negativista Desafiante, que se halla en un 45% de los
casos y el Trastorno Antisocial de la Personalidad, siendo éste ultimo el que
mayor deterioro funcional conlleva y mayor resistencia presenta ante la
intervencion terapéutica produciéndose un peor prondstico (Lopez et al.,

2004; Mannuzza, Klein, Abikoff y Moulton, 2004; Storebo y Simonsen, 2016).

El Trastorno Negativista Desafiante (TND) viene caracterizado por un patron
de enfado, irritabilidad, discusiones, actitud desafiante o vengativa de
duracion superior a seis meses (APA, 2013). La sintomatologia de los
trastornos de conducta coincide de forma muy notable con la del TDAH por lo
gue algunos autores atribuyen esta asociacion a la alteracion en las funciones
ejecutivas, creando una desregulacién comportamental general por un déficit
en la autorregulacién ejecutiva. Asi pues, la agresividad, inatencidn,
hiperactividad e impulsividad pueden ser conceptualizadas como déficits en la
planificacion, ejecucién y evaluacion para el comportamiento dirigido a un

objetivo.

La comorbilidad de TDAH y TND se manifiesta desde edades muy tempranas
en conductas perturbadoras en forma de rabietas, conductas impulsivas,
desobediencia 'y reacciones desproporcionadas ante frustraciones

ocasionando mas conflictos con padres, maestros y compafieros.

Las conductas oposicionistas que presentan los nifios con TDAH pueden ser
derivadas de la historia de frustraciones que viven en su desarrollo familiar,
escolar y social. Dentro del nucleo familiar, los padres imponen normas vy
limites credandose interacciones negativas paternofiliales, mientras que en el
marco escolar a menudo los acompafia el fracaso académico y el rechazo por
parte de compafieros debido a los problemas conductuales, por lo que, en
ocasiones, buscan una identidad a través del ser aceptados por los pares no

convencionales.



Algunos investigadores proponen que el TDAH asociado a trastornos de
conducta forman parte de una variante con mds carga genética, y que
justificaria una categoria diagndstica separada con posibles marcadores

bioldgicos y un peor prondstico (Thapar, Harrington y McGuffin, 2001).

Por lo que respecta al Trastorno Antisocial de la Personalidad viene definido
por un patron dominante de inatencion y vulneracion de los derechos de los
demas que se produce desde los 15 afios de edad y que se manifiesta por
incumplimiento de las normas sociales respecto a los comportamientos
legales provocando una interferencia clinicamente significativa en el
funcionamiento social, académico o laboral (APA, 2013). La asociacion TDAH y
Trastorno Antisocial de la Personalidad se ve favorecida por la presencia de
padres separados, dificultades en la relacién con los padres, profesores y
compafieros, asi como la presencia de antecedentes psicopatolédgicos en el
ambito familiar (abuso de sustancias, trastornos depresivos, Trastorno

Antisocial) (Diez, 2006).

Los factores de riesgo mds importantes para sufrir un trastorno de
personalidad en la vida adulta por un paciente diagnosticado de TDAH en la
infancia son por orden de relevancia: el género, la presencia de trastornos de
conducta en la infancia y adolescencia, la edad de aparicion precoz y la
frecuencia de las alteraciones conductuales. Dentro de las alteraciones de
conducta, tienen especial valor predictivo aquellas relacionadas con la

agresividad y la violencia.

1.1.6.2.2. Trastornos afectivos

Las percepciones negativas que se vierten a lo largo del tiempo sobre su
conducta, asi como las dificultades sociales y los problemas académicos sitlan

a los nifios con TDAH en riesgo para el desarrollo de problemas emocionales.



Habitualmente sufren un bajo autoconcepto debido a sus frecuentes fracasos,
por lo que obtienen puntuaciones mas elevadas en depresién infantil. Los
mensajes de amonestacion que reciben por parte de maestros y profesores,
asi como el rechazo que pueden sufrir por parte de compafieros, y la
necesidad de supervision constante de los progenitores, puede llevarlos a

tener baja autoestima con impacto en el desarrollo social y emocional.

Diversos estudios han evidenciado la asociaciéon entre TDAH y depresion
mayor o distimia. En la poblacion general, la presencia de trastornos afectivos
(trastorno depresivo, depresion mayor o distimia) se halla, en algin momento
de la vida, en un 2% en el caso de preadolescentes y entre un 5-8% de
adolescentes, mientras que en el caso de padecer un TDAH se ha encontrado
una prevalencia situada entre el 6 y el 38% (Pliszka, 2003; Yoshimasu et al.,
2012). Estos hallazgos indican que el diagndéstico de depresién mayor es hasta
cuatro veces mas frecuente en jovenes con TDAH que sin él. Se ha postulado
la existencia de un subtipo genético especifico en el caso de nifias con TDAH y

comorbilidad afectiva (Mick, Biederman, Pandina y Faraone, 2003).

La presencia de trastornos depresivos en personas con TDAH empeora su
prondstico provocando mayor repercusion de la sintomatologia propia de
TDAH, mayor grado de incapacidad y mayor probabilidad de suicidio,
requiriendo mas atencién por parte de los servicios de salud mental (Kutchner
et al., 2004). El riesgo de suicidio aumenta con la triple asociaciéon de TDAH ,

Trastornos de conducta y Trastorno depresivo (James, Lai y Dahl, 2004).

1.1.6.2.3. Problemas de interaccion social

En los pacientes con TDAH existe un elevado desajuste a nivel social debido a
las dificultades para establecer relaciones sociales dadas sus escasas

habilidades de comunicacion, estilo de interaccion molesto, bajo control en



situaciones de conflicto, baja tolerancia a la frustracion e incumplimiento de

las normas de juego (Pardos, Fernandez-Jaén, y Martin, 2009).

Los nifios con TDAH presentan dificultades para seguir las dindmicas de clase
por su hiperactividad e inatencién, cayendo en interrumpir al profesor, no
respetar el turno de palabra, molestar a compafieros, hacer ruidos con la
boca o manos, realizar preguntas o comentarios inoportunos en medio de la
clase, etc. Por su impulsividad e hipercinesia se decantan por juegos de
movimiento, que a menudo se tornan agresivos terminando por dafiar a
otros. Los conflictos con compafieros se producen con frecuencia, sobre todo
en nifios con el subtipo hiperactivo-impulsivo. En ocasiones son tachados de

agresivos o problematicos sufriendo las consecuencias de las etiquetas.

Son personas mas inmaduras en comparacion a chicos de su misma edad por
su menor capacidad de reflexion y aprendizaje de la experiencia, necesitando
mas errores para modificar la respuesta automatica. Probablemente se debe
a una escasa sensibilidad para las demandas de cambio que muchas veces
exigen las relaciones sociales. Los problemas relacionales pueden mantenerse
a lo largo de la vida si la sintomatologia del trastorno sigue estando presente,
siendo mayor su afectacion a mayor gravedad de sintomas del TDAH. En
general, tienden a tener mas problemas familiares, relaciones de amistad
poco duraderas y mas superficiales, siendo peor valorados por compafieros y

jefes.

Es por todo lo anteriormente descrito que pueden sufrir rechazo por parte de
los compafieros y la necesidad de ser amonestado o castigado por parte de

los profesores/superiores.



1.1.6.2.4. Consumo de sustancias

Los adolescentes que padecen TDAH presentan un riesgo incrementado para
los sindromes adictivos de intoxicacion y abstinencia, abuso y adiccion
(Hechtman et al., 2016). La impulsividad relacionada con el TDAH se presenta
especialmente problematica en adolescentes y adultos con trastorno por
consumo de sustancias, y de hecho se convierte en el mayor obstdculo para el
tratamiento por la poca predisposiciéon a aceptarlo (Ramos-Quiroga,
Trasovares, Bosch y Nogueira, 2007). Ademas, el contacto con los toxicos se
produce a edades mas tempranas y la progresién al abuso se da mas

rapidamente.

Existe una participacion de diferentes fendmenos que propician el consumo
de sustancias en afectos de TDAH: el familiar, la automedicacién y el genético.
El consumo de sustancias en pacientes con TDAH estd apoyado en el
consumo social e incluso familiar de sustancias, especialmente por familiares
de primer grado (Yule et al., 2017). En el estudio llevado a cabo por Marshal,
Molina y Pelhman (2003) se hallé una mayor predisposicion a influencias
sociales negativas y, como resultado, al mayor consumo de sustancias entre

los diagnosticados de TDAH.

Por otro lado, es bien extendida la hipdtesis de la automedicacién en el
consumo de sustancias en pacientes con TDAH, donde se sugiere que algunos
jévenes se inician en el consumo de sustancias (fundamentalmente
tetrahidrocannabinol) al hallar alivio en la sintomatologia no nuclear del TDAH
(Bottorff, Johnston, Moffat y Mulvogue, 2009). Mediante sustancias
depresoras como el alcohol o el hachis logran un efecto sedante y de
relajacion interna, que podria controlar de forma superficial vy
transitoriamente una reduccién de los impulsos y la evasion de los conflictos

(académicos/familiares).



En cuanto a los aspectos genéticos, los hallazgos referentes a los
polimorfismos del receptor DRD4 sobre el cromosoma 11 y del transportador
de dopamina DAT1 sobre el cromosoma 5 sugieren la posibilidad de un
mecanismo poligénico en donde el TDAH y el consumo precoz de
psicotrépicos representan una expresion particular (Aguirre-Samudio vy

Nicolini, 2005).

Una vez afectados de abuso o adiccién, los pacientes con TDAH requieren una
intervenciéon multimodal, incorporando el tratamiento respectivo por otras

patologias mentales.

1.1.6.2.5. Trastornos del neurodesarrollo

Tal como se ha descrito previamente, con la publicacion del DSM 5 (APA,
2013) se produjo un cambio en la conceptualizacion del TDAH,
desapareciendo el criterio de exclusién de comorbilidad con TEA. Es por este
motivo, que los estudios de prevalencia TEA y TDAH se remontan a los Ultimos
afios. Los estudios de prevalencia indican altas tasas de concurrencia entre

ambos trastornos.

En el estudio de revision desarrollado por Berenguer-Forner, Miranda-Casas,
Pastor-Cerezuela y Rosell6-Miranda (2015), en la que se incluyeron 33
investigaciones publicadas entre 2010 y 2014 sobre las caracteristicas

cognitivas y sociales de la coocurrencia del TEA y el TDAH, se encontrd una

prevalencia de sintomas de TDAH en nifios con TEA del 33-37%.



1.1.7. Evolucion del TDAH y su expresion en el adulto

Al tratarse de un trastorno crénico y evolutivo, la evolucion guarda relacion
directa con el diagndstico precoz. Como ya se ha comentado anteriormente,
cuanto mas tardio es el diagndstico mas probabilidades hay de aparicion de
comorbilidades y de afectacion de las relaciones familiares, escolares y con
iguales. Cabe sefialar que algunas variables como el tipo de sintomatologia o
la capacidad intelectual van a influir en la realizacidn del diagndstico precoz o
tardio. Aquellos casos en los que predominan los sintomas de hiperactividad e
impulsividad con repercusion en el ambiente se detectan de forma mas
precoz que los casos en los que impera la sintomatologia de inatencion. Por
otra parte, aquellos nifilos con una mayor capacidad intelectual tienden a ser
mas proclives a la deteccion tardia, dado que la tendencia a la inatencion se

compensa por sus buenas capacidades cognitivas.

El prondstico en cuanto a la evolucion es variado, en el sentido que va a
depender de la interrelacidén que se va a establecer con el medio social y el
tratamiento que se reciba. A pesar de que algunos sintomas persisten con la
edad, muchos jovenes con TDAH presentardan una buena adaptacién en la
edad adulta (Dopfner, Hautmann, Gortz-Dorten, Klasan y Ravens-Sieberer,
2014). Algunos sintomas permanecen a lo largo de la vida, otros mejoran o su
expresion se transforma hasta no producir impacto con el tiempo. En
ocasiones, al desaparecer algunos sintomas, el adolescente o adulto deja de
cumplir criterios diagndsticos, lo cual no implica que los sintomas que

persisten no tengan impacto funcional.

El prondstico en cuanto al funcionamiento global es mas favorable cuando

predomina la inatencion por encima de la hiperactividad-impulsividad.



Los factores que mds peso tienen en la persistencia del trastorno en la edad
adulta son altos niveles de hiperactividad/impulsividad inicial, antecedentes
familiares de TDAH, temprana comorbilidad con el trastorno de conducta,
depresién materna, interaccion negativa nifios-padres y desacuerdo entre los
padres acerca del abordaje dual (Quintero del Alamo, Correas y Quintero

Lumbreras, 2005).

La presentacion de los sintomas va a variar con la maduracion y en mas del
50% de los casos persisten los sintomas hasta la edad adulta (Biederman et
al., 2010). Estudios internacionales epidemioldgicos muestran una prevalencia
en adultos en torno al 2,5% y el 4,7% en poblacién general (Kessler et al.,

2006; Simon, Czobor, Balint, Meszaros, Bitter, 2009; Aragones et al., 2010).

A partir de la adolescencia lo mas caracteristico va a ser una disminucion de
los sintomas de la hiperactividad o una diferente expresién de éstos,
cambiando hacia una inquietud interna mas que externa. La hipercinesia
puede transformarse en movimientos mas finos como mover el pie o dar

golpecitos.

A continuacién, se describen brevemente los problemas que con mayor

frecuencia se asocian al TDAH en la edad adulta:

» Rendimiento académico: Los estudios longitudinales muestran

diferencias significativas en el rendimiento académico respecto a los
sujetos sin trastorno con inteligencias similares. Por este motivo, los
afectos de TDAH tienden a lograr una menor formacién académica.
Asi mismo, los estudiantes que padecen el trastorno presentan mas

problemas de adaptacion y disciplina en el ambito académico.

> Adaptacion al medio laboral: El impacto del trastorno durante el

periodo académico conlleva un menor nivel de formacién, debido a la



mavyor tasa de abandono de los estudios. La consecuencia de este
hecho es que las personas afectas tienden a acceder a un mercado
laboral menos cualificado y, por lo tanto, de menor remuneracion y
estabilidad. Por otro lado, los sintomas de inatencion son los que mas
se mantienen a lo largo del tiempo y mayor impacto ocasionan en la
actividad laboral debido a las dificultades para enfocar, planear,
organizar y terminar tareas designadas (Kessler et al.,, 2005).
Diferentes estudios sefialan problemas de adaptacién al medio
laboral que se atribuyen a las dificultades de atencion y a la tendencia
a la impulsividad, produciéndose conflictos con superiores y
compafieros (Barkley, 1996; Benito, 2008; Miranda, Berenguer,
Colomer y Rosellé, 2014; Murphy). En otro sentido se han descrito
casos de adictos al trabajo o que funcionan solamente en trabajos

muy activos padeciendo dificultades para relajarse (Adler, 2004).

Conduccién de vehiculos: existen numerosos estudios acerca del

impacto del TDAH en la conduccidn, encontrando resultados dispares.
Algunos indican que el trastorno influye de forma muy negativa en la
habilidad de conducciéon al presentar habitos de conduccién mas
arriesgados, produciéndose un mayor numero de sanciones por
exceso de velocidad, retirada de puntos del carnet de conducir,
retirada del carnet y mayor indice de accidentes de trafico (Calatayud,

2016).

Relaciones interpersonales y de pareja: el peor ajuste social descrito

en nifos y adolescentes persiste también en algunos adultos,
agravandose si se tienen en cuenta las crecientes demandas sociales
gue han de afrontar con la edad. Asi mismo, se han descrito mayores

dificultades en las relaciones de pareja, conllevando mas separaciones



y divorcios. Existen mayores dificultades en la organizacion doméstica
general, en la gestién del cuidado de los hijos, gestion de la economia
doméstica, asi como problemas de comunicacién. Convivir con una
persona con TDAH puede ser un gran reto, dado que el trastorno
facilita la aparicion de conductas que dificultan la convivencia: tomar
decisiones de forma impulsiva sin consultar con la pareja; reacciones
emocionales desproporcionadas con escaso autocontrol; escuchar
poco al otro; querer tener siempre la razén; conductas descuidadas
(pérdida de objetos, olvido de fechas relevantes), abandonar

proyectos a medias...

Comorbilidades: la mayoria de los adultos con TDAH sufren alguna

comorbilidad, siendo las mas frecuentes las de trastorno antisocial de
la personalidad, los trastornos de ansiedad, el trastorno por consumo

de sustancias y el juego patoldgico (Quintero et al., 2011).

Consumo de sustancias: Padecer un TDAH aumenta el riesgo de

desarrollar un trastorno por consumo de sustancias y juego
patolégico en comparacién a la poblacién general (Groenman,
Janssen, Qosterlaan, 2017). Debido a la impulsividad, los adolescentes
gue no reciben tratamiento adecuado tienen mas riesgo de iniciarse
en el tabaquismo, ingerir bebidas alcohdlicas o consumir sustancias
como la marihuana. Este hecho se debe a que los pacientes afectos
anticipan menos las posibles consecuencias negativas, hay un menor
aprendizaje de los errores, centrandose en vivir el presente y una
bldsqueda de obtener gratificacién inmediata. Asi mismo, se inician en
el consumo de sustancias a edades mas precoces y la progresién al
abuso o dependencia es mas rdpida. Ante un Trastorno por consumo

de sustancias en adultos se debe plantear la hipdtesis de un TDAH



subyacente en aquellos pacientes que han mostrado testarudez, baja
tolerancia a la frustracion o conflictos créonicos en las relaciones

interpersonales.



1.2. Psicopatologia en los progenitores de nifios
con TDAH y su influencia en la evolucidn del
trastorno

1.2.1. Problemas psicoemocionales en progenitores de nifios
con TDAH

Los hijos heredan de cada uno de los progenitores la mitad de los genes, lugar
donde residen las vulnerabilidades genéticas a sufrir trastornos psicolégicos.
La lectura en sentido contrario nos lleva a poder asociar la presencia de
trastornos emocionales y conductuales en los hijos con la presencia de

trastornos psicoldgicos en los progenitores.

Los estudios de familias indican que existe una mayor predisposicién a sufrir
un trastorno mental en los hijos cuando alguno de los progenitores presenta
algun trastorno mental, siendo este riesgo aun mayor cuando padre y madre
cumplen criterios diagnésticos para algin tipo de trastorno mental
(Merikangas, Dierker y Szatmari, 1998; Kane y Garber, 2004; Van Santvoort,
2015). El riesgo potencial parece transmitirse de padres a hijos a través de
una compleja interaccién de vulnerabilidades genéticas, factores de riesgo
neurobioldgico, asi como una variedad de factores de riesgo psicosocial
(comportamiento de los padres, aislamiento, pobreza, etc.) (Hosman, Van

Doesum y Van Santvoort, 2009).

La presencia de psicopatologia parental va a resultar sumamente importante,
ya que la enfermedad mental en los progenitores va a influir directa e
indirectamente en el desarrollo del nifio afecto por TDAH, puesto que existe
una interferencia negativa en el rol de cuidador (Loeber, Hipwell, Battista,
Sembower y Stouthamer-Loeber, 2009; Bornovalova, Hicks, lacono y McGue,

2010; Margari et al., 2013). La presencia de psicopatologia o determinados



factores de personalidad en los progenitores de chicos con TDAH, en especial
cuando existen antecedentes familiares de TDAH, se asocia a un riesgo
incrementado de problemas psiquiatricos y emocionales en los hijos durante

la adolescencia (Biederman et al., 1995; Margari et al., 2013).

En nuestro campo de interés, diferentes estudios han evidenciado que los
progenitores de nifios con TDAH reportan mayores niveles de psicopatologia
y trastornos de la personalidad que los progenitores de nifios que no sufren
ningln trastorno (Chronis, Lahey, Pelma, Kipp y Bauman, 2003; Chazan et al.,

2011; Humphreys, Mehta y Lee, 2012; Margari et al., 2013).

Segun la bibliografia actual, los trastornos mentales mas prevalentes en los
progenitores de nifios con TDAH son los trastornos afectivos, los trastornos de
personalidad y los trastornos por consumo de sustancias. El consumo de
sustancias por parte de los progenitores dobla el riesgo de desarrollar TDAH
en el hijo (Skoglund, Chen, Franck, Lichtenstein y Larsson, 2015). Otros
estudios como el de McCoy et al., (2014) indican gque los padres de nifios con
TDAH tienen el doble de probabilidades de sufrir esquizofrenia y trastorno

bipolar, en comparacion a progenitores de nifios sin TDAH.

No existe consenso cientifico en cuanto a la predisposicion a desarrollar TDAH
en el hijo en funciéon de cudl sea el progenitor afecto de psicopatologia.
Mientras que en el estudio desarrollado por Lindblad, Ringbdck Weitoft y
Hjern (2011) no se hallaron diferencias segun cudl fuera el progenitor afecto
de trastorno mental. En el estudio publicado por Joelsson et al., (2017)
recogen una relacion mas potente con la depresion, los trastornos de
personalidad y el trastorno por consumo de sustancias en las madres que su
correspondiente trastorno en el padre. En dicho estudio se afirma que la
presencia de psicopatologia en la madre produce un mayor impacto en las

hijas en comparacion a los hijos. Para justificar estos hallazgos, plantean la



influencia de mecanismos genéticos y ambientales. La contribucién genética
puede ser mediada por la herencia materna mitocondrial o factores
relacionados con el cromosoma X, mientras que como factores ambientales
plantean los prenatales (estrés materno durante la etapa gestacional, uso de

farmacos, consumo de sustancias) y posnatales (estilos de relacion).

1.2.2. Presencia de TDAH en los progenitores

Existe un numero limitado de estudios centrados en la historia de sintomas
TDAH en los progenitores y sus consecuencias. No obstante, comprender las
deficiencias relacionadas con el TDAH en el adulto resulta particularmente
importante ante la presencia de hijos. La presencia del trastorno en alguno de
los progenitores generard una enorme influencia en el entorno psicosocial

donde se van a desarrollar los nifios.

Tal como se ha mencionado en el capitulo destinado a los factores etioldgicos
del trastorno, la heredabilidad y agregacién familiar del trastorno ha sido
reconocida en multiples estudios. En este sentido, se ha observado una mayor
frecuencia de TDAH en nifios con familiares afectos. Se estima que entre el
40-55% de los nifios afectos de TDAH tienen al menos un progenitor afecto

con el mismo trastorno (Takeda et al., 2010).

Algunos estudios se han centrado en determinar la prevalencia de sintomas
TDAH retrospectivos y otros en la sintomatologia actual de los progenitores
de pacientes identificados. Todos ellos son consistentes en cuanto a la
elevada agregacion familiar del trastorno por lo que han servido para

aumentar el conocimiento de la transmisién intergeneracional del trastorno.



Algunos articulos plantean altas tasas de TDAH valorado de forma
retrospectiva entre los progenitores de pacientes identificados. En el articulo
publicado por Starck, Grinwald y Sclarb (2016), hallaron una tasa del 41,3%
en las madres y del 51% en los padres. Otros estudios como el de Vélez van
Meerbeke, Talero-Gutiérrez, Zamora-Miramén y Guzman-Ramirez (2017)
encontraron prevalencias notablemente menores, situado en el 16% en las

madres y el 20,6% en los padres.

La presencia de sintomas TDAH en los progenitores se asocia a una
presentacion clinica mas grave en los hijos, asi como la presencia de mas
adversidades familiares (Agha, Zammit, Thapar y Langley, 2013). Varios
estudios sustentan que este hecho se debe a que niveles elevados de
sintomas TDAH en los progenitores agravan las dificultades en la crianza por
una menor capacidad para manejar los problemas de comportamiento, a la
vez que se alteran los patrones de interaccion padres-hijos, apareciendo una
parentalidad menos positiva, mas inconsistente, laxa y dura (Harvey,
Danforth, McKee, Ulaszek y Friedman, 2003; Ellis y Nigg, 2009; Margari et al.,
2013; Park, Hudec y Johnston, 2017) .

Asi pues, por lo anteriormente dicho, resulta congruente entender que la
historia familiar de TDAH se haya encontrado un factor predictor de
persistencia del trastorno en la adolescencia (Cherkasova, Sulla, Dalena,

Pondé y Hechtman, 2013).

Por otro lado, se deben tener en cuenta las consecuencias emocionales que
los sintomas TDAH producen en el propio progenitor afecto, pues repercuten
en una menor autoestima de crianza (menor percepcion de conocimiento y
habilidades requeridos para una crianza efectiva), alterando las capacidades

para ejecutar una crianza apropiada (Banks, Ninowski, Mash y Semple, 2008).



1.2.3. Dificultades en la crianza del nifio con diagnodstico de
TDAH

La crianza es un proceso complejo que incluye la obligacién de los
progenitores de cubrir las necesidades fisicas, afectivas y psicosociales del
nifio y, por otra parte, posibilitar unos aprendizajes y condiciones para el
correcto desarrollo psicosocial. Por ende, la familia es el eje principal del
proceso de desarrollo infantil, por ser el mas inmediato al nifio, a la vez que la
mediadora ante los demas entornos sociales y educativos. Cada familia actla
a modo de sistema, con sus propias normas, valores, funcionamiento vy
capacidad de adaptacion a los cambios. No obstante, el concepto de familiay
las funciones que esta debe desempefar estan en permanente proceso de

cambio por cuestiones demograficas, sociales, culturales y econdmicas.

La tensidon parental ocasionada por el reto que supone la paternidad es
resultado de ciertas caracteristicas en el hijo y en los progenitores. Como
caracteristicas del nifio que impactan en el estrés parental hacen referencia al
temperamento, humor, habilidad de adaptaciéon a los cambios, demandas que
genera, nivel de atencion e hiperactividad, nivel de refuerzos que ofrece el
nifio a los padres y el grado en que los hijos cumplen las expectativas que los
padres tenian sobre él. En cuanto a los aspectos de los progenitores que
influyen en el estrés parental encontramos las caracteristicas de personalidad
de los progenitores, su nivel de compromiso con el rol de progenitor, los
problemas psicopatoldgicos que padecen, las habilidades de manejo, asi

como la relacion conyugal.

Existen variables ambientales que pueden considerarse de riesgo ya que
aumentan la probabilidad de aparicion de trastornos. En el caso contrario, son
variables de proteccion aquellas que disminuyen el impacto de los

acontecimientos negativos y disminuyen la probabilidad de desarrollar



patologia. Por lo tanto, los ambientes particulares en los que se desarrolla el
nifio pueden aumentar, disminuir o mantener la probabilidad y frecuencia de
patologias. A continuacion, se enumeran algunas de las caracteristicas

ambientales familiares que pueden considerarse factores de riesgo:

— Relaciones familiares frias o conflictivas (Santurde y del Barrio, 2016)
— Ausencia de disciplina familiar o inconsistencia (Baumrind, 1993)

— Practicas de crianza autoritarias

— Relaciones estrictas o muy tensas

—  Estilos de comunicacion hostil

— Castigos corporales

En el sentido contrario, existen variables familiares que posibilitan un buen
funcionamiento psicolégico del nifio (Theule, Wiener, Tannock y Jenkins,

2013; Schei, Stene, Hove, Indredavik y Josefiak, 2015):

— Relaciones familiares comprensivas, de escucha
— Clara definicion de los limites de la conducta

— Relaciones de respeto hacia las iniciativas de los hijos

En un estudio realizado por Leve, Hyun y Peras (2005) se sefiala que la
presencia de un temperamento dificil en la infancia asociado a unas
caracteristicas familiares adversas puede llegar a ser factores predictores en

el desarrollo de problemas de comportamiento externalizantes.

En otro trabajo publicado por Aguilar (2012) se encontré que las adversidades
familiares en edades tempranas eran predictivas para el desarrollo de
sintomas TDAH en los hijos durante la infancia. Se concluia que las familias

con antecedentes de TDAH y problemas de conducta comdrbidos, conducta



antisocial y dependencia, y abuso de sustancias también se asociaban a un

peor prondstico de los hijos con TDAH en la adolescencia.

Como ya se ha comentado anteriormente, las familias de niflos con TDAH
tienden a estar mas alteradas que la poblacidon general, existiendo mas
problemas de relaciéon entre padres e hijos, entre hermanos y problemas
conyugales (Ghanizadeh y Shams, 2007). Los sintomas producidos por el
trastorno tienen un gran impacto en el desarrollo del individuo e interfieren
en su funcionamiento social, emocional, conductual y cognitivo, ocasionando
una importante disfuncionalidad no sélo en el nifio, sino también en su familia

y en el grupo de compafieros (Cardo y Servera, 2008).

La responsabilidad de los progenitores de cubrir las necesidades fisicas,
cognitivas, emocionales y sociales supone siempre un reto, volviéndose mas
complejo en el caso de los nifios afectos de TDAH, ya que los sintomas
nucleares del TDAH interfieren de forma negativa en el funcionamiento

familiar (APA, 1994).

Los progenitores de nifios con TDAH presentan preocupaciones en torno al
futuro y bienestar de sus hijos. Viven disrupciones y situaciones embarazosas
debido al comportamiento de sus hijos, asi como preocupaciones
relacionadas con el estigma que conlleva su trastorno. En ese sentido, son
muchos los estudios que sefialan el hecho de que los progenitores de nifios
con TDAH estan en riesgo de experimentar mas trastornos mentales que los
progenitores de nifios con un desarrollo normal (Margari et al., 2013). Y debe
tenerse presente que la enfermedad mental de los progenitores influye
directa e indirectamente en el desarrollo del nifio afectado por TDAH (Loeber

et al., 2009; Bornovalova, Hicks, lacono y McGue, 2010).



En todos los estudios revisados se pone de manifiesto la dificultad que
experimentan los progenitores en la crianza del nifio con TDAH,
principalmente por sus comportamientos imprevisibles y dificiles. Los nifios
con TDAH presentan mayor dificultad para seguir 6rdenes e inhibir las
respuestas impulsivas, siendo también menos sensibles a las peticiones de sus
padres. En general los nifios afectos de TDAH son habladores, negativos,
desafiantes, menos complacientes y colaboradores, mas demandantes de
atencion y con menor capacidad para jugar y trabajar de forma
independiente. Con el tiempo la situacidn no suele mejorar, siendo habituales
las conductas de desobediencia, incumplimiento de normas sociales,
advertencias reiteradas por mal comportamiento, amonestaciones por parte
de profesores, etc. Repercutiendo asi negativamente en el desarrollo

emocional del nifio y afectando su autoestima.

Las dificultades en el manejo provocan procedimientos de disciplina mas
inconsistentes y coercitivos en los padres (Drabick, Gadow y Sprafkin, 2006).
Se ha observado que los progenitores de nifios con TDAH tienden a ser mas
dominantes, repetir érdenes, mostrar desapruebo, realizar mas reprimendas
verbales y correcciones en comparacién con los progenitores de nifios sin
TDAH (Johnston y Mash, 2001; Mano y Uno, 2007; Kim y Yoo, 2013). Este
hecho conlleva cogniciones negativas sobre el propio rol de padres con baja
percepcién de competencias, estrés, insatisfaccion conyugal y sentimientos
de culpa (Lange et al., 2005; Ben-Naim, Gill, Laslo-Roth y Einav, 2019). Dado lo
anteriormente expuesto, es congruente plantear que la psicopatologia de los
progenitores esta estrechamente vinculada a la gestion de los problemas que

conlleva la crianza de un hijo con TDAH.



Resulta comprensible, que se haya descrito un mayor grado de conflictividad
familiar y social cuanto mayor son los problemas conductuales en los hijos,
encontrando peores resultados, cuando existe comorbilidad con el trastorno
negativista desafiante u otros trastornos de conducta asociados. Por la
informacién recogida en las historias clinicas de los nifios con TDAH, en la
mayoria de los casos, predomina un temperamento dificil desde edades
tempranas, fuerte reactividad emocional, llanto excesivo, con mayor
frecuencia e intensidad de rabietas y dificultad para seguir pautas u érdenes,
lo que dificulta las interacciones y el manejo de los progenitores (Margari et

al., 2013).

En un estudio realizado por Mash y Johnston (1990) hallaron que el estrés
parental en todas sus areas era significativamente elevado en madres de
nifios con TDAH, particularmente en las madres de hijos en edad preescolar.
En el citado estudio se correlaciond la presencia de TDAH en nifios con
diferentes grados de problemas familiares y funcionamiento conyugal,
alteraciones en las relaciones padre-hijo, reduccién de la autoeficacia en la
crianza y altos niveles de estrés parental y psicopatologia de los progenitores,
particularmente cuando el TDAH se encuentra comérbido con problemas de
conducta. Segun indican Kashdan et al., 2004, la ansiedad parental se asocia
negativamente al afecto parental y a la parentalidad positiva. Por otro lado,
afirman que las madres de nifios con TDAH sufren mads estrés y ansiedad,
siendo menos capaces de enfrentarse de forma eficaz a situaciones dificiles.
En dicho estudio se concluye que la ansiedad parental convierte a los
progenitores en vulnerables ante situaciones minimas de distrés,

estableciéndose patrones negativos de interaccion progenitores-hijos.

Uno de los estudios pioneros que subrayaron la influencia del TDAH en el

funcionamiento del sistema familiar lo llevaron a cabo Donenberg y Baker



(1993). Estos investigadores compararon el impacto que ocasionaban en las
familias tres grupos de nifios en edad preescolar: un grupo de nifios con
hiperactividad o conducta agresiva, un grupo de nifios diagnosticados de
autismo, y un tercer grupo control compuesto por nifios sin problemas
significativos de conducta. Se compard la percepcion de los padres del
impacto que la conducta de los nifios habia ocasionado en la familia, y se hallé
que los padres de nifios hiperactivos consideraban que éstos habian tenido un
impacto negativo en su vida social. Ademas, tenian sentimientos mas
negativos sobre la paternidad, y un mayor estrés relacionado con sus hijos
gue los padres del grupo control. Este resultado parecia hasta cierto punto
l6gico, pero la aportaciéon mas relevante del estudio fue que en las familias de
nifios hiperactivos se daban unos niveles de impacto y de estrés similares a los
de las familias con hijos autistas. Este hecho nos da una idea de la importancia
del sindrome hiperactivo, ya que el autismo es considerado uno de los

trastornos del desarrollo mas grave.

Los predictores de estrés parental mds relevantes encontrados en la
bibliografia previa son la gravedad de los problemas conductuales y la menor
percepcién de control de las conductas de los hijos (Harrison y Sofronoff,
2002). Por otro lado, se hallan mayores indices de malestar familiar en el caso
de familias con hijos con TDAH subtipo combinado y en aquellos en los que se
asocia un trastorno de conducta (Counts, Nigg, Stawicki, Rappley y Von Eye,

2005).

En el sentido contrario, son factores de proteccidn frente al estrés parental en
casos de familias con hijos TDAH la buena salud mental de los progenitores, y
en especial de la madre, asi como el apoyo de la familia extensa y la

comunidad (Hinojosa, Hinojosa, Fernandez-Baca, Knapp y Thompson, 2012).



El nivel de conflicto y/o hostilidad en la interaccién paternofilial se asocia a la
conducta agresiva en la adolescencia (Mestre, Samper, Tur y Diez, 2000;
Sobral, Romero, Luengo y Marzoa, 2000; Tur, Mestre y del Barrio, 2004).

Los progenitores de nifios hiperactivos tienden a estar con mds frecuencia
separados o divorciados (37% vs 14%) (Biederman et al., 1995; Murphy vy
Barkley, 1996). Este riesgo es auin mayor si alguno de los padres sufre algin
trastorno de personalidad antisocial. Se debe tener presente, que el TDAH es
un trastorno de base fundamentalmente genética, por lo cual es mas
probable que los padres manifiesten sintomas de impulsividad e
hiperactividad que les impida responder satisfactoriamente a sus
responsabilidades (Kessler et al., 2005; Biederman y Faraone, 2005).

Por otra parte, algunos estudios han analizado el impacto que el TDAH
provoca en el clima familiar, encontrandose resultados no congruentes. Existe
presencia de malestar emocional en los progenitores de nifios con TDAH,
especialmente aquellos que presentan conductas externalizantes (Bussing et
al., 2003; Podolski y Nigg, 2001). La percepcidon acerca de la intencionalidad
de las conductas presentadas también se han relacionado con el estrés
parental, encontrandose menor estrés cuando se percibe la conducta como
no intencionada (Harrison y Sofronoff, 2002). El efecto aditivo del TDAH con
las conductas oposicionistas-desafiantes se ha correlacionado con la mayor
presencia de estrés parental y la menor satisfaccion con el rol parental

desempefiado.

Diferentes estudios relacionan la presencia de percepcién de control de rol
personal y estrés parental. Se entiende por control personal la percepcion
subjetiva de poseer estrategias para manejar estresores. Lo que se ha
observado es que aquellos progenitores que presentan niveles mas bajos de
control tienen un mayor riesgo de sufrir estrés, a pesar de que los problemas

conductuales sean menores. Estos padres pueden beneficiarse de estrategias



orientadas a mejorar la percepcion de control. Asi pues, pueden encontrarse
progenitores con menores niveles de estrés parental aun cuando sus hijos
presenten mas expresion comportamental que otros progenitores con menor
percepcién de control. A pesar de eso, incluso en aquellos progenitores con
alta percepcién de control aparecen sentimientos de angustia, afliccién vy

desaliento a mayor problematica conductual.

Los hallazgos del trabajo de Podolski y Nigg (2001) recogieron ausencia de
diferencias en el nivel de satisfaccién del ejercicio de la maternidad entre los
progenitores de nifios con TDAH subtipo combinado y los de subtipo inatento.
Sin embargo, el estudio realizado por Lewis concluyé un peor funcionamiento
general en aquellas familias cuyos hijos padecian un TDAH subtipo
combinado, permaneciendo mds conservadas las de subtipo inatento (Lewis,

1992).

A pesar de lo anteriormente descrito, no todas las familias con un hijo con
TDAH se encuentran desajustadas, encontrandose familias que se desarrollan

sin demasiados problemas.

1.2.4. La familia en la identificacion del TDAH

En este capitulo argumentamos que el contexto familiar que rodea a los nifios
con TDAH resulta crucial tanto para una comprensién completa del trastorno

como guia para el disefio del plan de intervencion.

En los ultimos afios han aparecido multiples publicaciones centradas en el
papel de la familia puesto que el TDAH se produce dentro de un sistema
familiar donde todos los miembros interactian e influyen mutuamente v,

donde los progenitores ejercen un papel fundamental, puesto que de ellos



dependen gran cantidad de decisiones que marcaran el desarrollo emocional

del hijo.

Habitualmente son los progenitores quienes valoran la existencia o no de un
problema y quienes deciden si consultar a un profesional. No todas las
familias que detectan problematica en su hijo deciden recurrir a la ayuda de
un profesional y eso tiene que ver con la manera que tienen los padres de
enfrentarse al comportamiento problematico del nifio, principalmente con las
dificultades emocionales y sociales que el nifio experimenta en la escuela.
Parece tener mas importancia la problematica conductual y el desequilibrio
emocional del nifio que la conducta hiperactiva a la hora de solicitar ayuda

profesional.

Los progenitores acostumbran a pasar gran cantidad de tiempo con sus hijos,
y en el caso de los nifios con TDAH la relacién padre-hijo suele venir marcada
por el conflicto, al tratarse de nifios menos déciles, menos sumisos y requerir
mas ayuda por parte de los referentes. Los adolescentes con TDAH
experimentan mds problemas en las interacciones familiares que otros
jévenes sin trastorno, mas situaciones de enfados, una comunicacion mas
negativa y tdcticas de solucion de conflictos mas agresivas (Edwards, Barkley,

Laneri, Fletcher, y Metevia, 2001).

Sabemos, por la bibliografia previa, que la deteccién temprana del trastorno
mejora el prondstico de los casos puesto que pueden evitarse situaciones de
fracaso escolar que se cifran en torno al 30% y prevenir la aparicion de
trastornos comodrbidos (trastornos de conducta, de ansiedad o del estado del
animo). A pesar de la mejoria en la formacién de los clinicos, psicopedagogos,
maestros y profesores respecto al TDAH, en ocasiones el diagndstico se
realiza en una edad tardia cuando ya han aflorado multiples dificultades

propias del trastorno o comorbilidades asociadas. El bagaje erratico de los



adolescentes y adultos con TDAH que desconocen el trastorno y su
diagndstico hace que muchos asuman su incompetencia como parte de su

personalidad, sumando experiencias de fracaso.

Dada la importancia de la deteccién precoz, es necesaria una buena
formacion de los profesionales de atencidn primaria (médicos de familia y
pediatras), asi como la implicacion de los equipos de educacién (maestros,
profesores y psicopedagogos) para articular una red de deteccién y derivacion

ante sintomas propios del trastorno.

Con el fin de realizar el diagndstico de TDAH en la préctica clinica, es
necesario contar con multiples informadores para evaluar los problemas de
los nifios, debido al hecho que las respuestas de los padres pueden estar
influidas por la presencia de sintomatologia propia. Si se cuenta Unicamente
con un informador o incluso Unicamente con la informacién de los
progenitores que pueden padecer algun tipo de trastorno mental, es posible
que los resultados obtenidos estén sesgados o no quede reflejada de forma
fidedigna la informacion necesaria para el diagndstico y posterior seguimiento

de los nifios.

En la deteccion del TDAH encontramos a tres agentes principales que escritos

por orden de deteccion son: la escuela, la familia y el pediatra.

Es habitual que sean los maestros y profesores quienes mas casos de
sintomatologia de TDAH alerten por su posicion al poder observar y comparar
la conducta y el funcionamiento cognitivo entre coetaneos y similar grado de

madurez.

En la edad preescolar e inicio de primaria (entre los 3 y 6 afios) la expresion
mas habitual es en forma de problemas de conducta. Durante la primaria

(entre los 6 y 11 afios), destaca el bajo rendimiento escolar, siendo esta la



franja de edad en la que se detectan mads casos. En secundaria (entre los 12 y
16 afios), los casos no diagnosticados previamente son mas dificiles de
detectar ya que pasan mas desapercibidos, puesto que los comportamientos
problematicos se tienden a atribuir a la edad vy los profesores tienen un nivel

de vinculacién menor con los alumnos.

La familia ocupa el segundo lugar en la deteccion del TDAH. En el caso de
nifios muy pequefios, al inicio, los padres no suelen atribuir el
comportamiento de su hijo a un trastorno médico y las primeras consultas se
suelen realizar en el dmbito de la pedagogia. Si tienen mas hijos, si suelen
sospechar antes por comparacién con los hermanos presentes. En el caso de
los adolescentes suele ser la familia la que toma la iniciativa de consultar
habitualmente tras episodios conductuales disruptivos. La deteccién del TDAH
en la adolescencia acostumbra a ser mas compleja, dado que en ocasiones se
ha sobreafiadido una comorbilidad (ansiedad, depresién, conducta antisocial)
y adema3s, la propia etapa vital de la adolescencia acarrea de por si problemas
de conducta y relacién con la familia, por lo que se pueden confundir los
sintomas del TDAH con conductas problemdticas habituales de la

adolescencia.

En la edad adulta, las vias de deteccién del TDAH son mas variadas. En un 25%
de los casos es el propio afectado quien solicita la valoracién del trastorno
tras serle diagnosticado a su hijo, ya que se sienten identificados con la
conducta y problematicas de sus propios hijos. En otros casos, recurren a los
servicios de salud mental aquejados de ansiedad, depresiéon o consumo de
sustancias, descubriéndose asi la existencia de un TDAH de base. En otras
ocasiones son los problemas conyugales, laborales o sociales los que

precipitan la consulta.



1.2.5. La familia en el tratamiento del TDAH

Como ya se ha mencionado anteriormente, el TDAH produce una importante
repercusion a nivel familiar, y a su vez, el funcionamiento que tengan las
familias va a influir notablemente en la evolucién del trastorno (Johnston y

Chronis Tuscano, 2015).

Una vez realizado el diagndstico en el nifio resulta una necesidad terapéutica
gue los progenitores se adentren en un proceso de psicoeducacién con el fin
de que comprendan, entiendan y se acerquen al trastorno que tienen sus
hijos para participar activamente en su tratamiento. Dotarles de informacién
permitird ayudarles a enfrentarse al mismo de una forma mads positiva. Aun
cuando las conductas de los hijos se entienden como consecuencias del
TDAH, eso no alivia el enfado o frustracién que puedan sentir los progenitores
ante sus comportamientos. Por ello, es fundamental el asesoramiento a las
familias en una serie de aspectos, entre los que se incluyen estrategias
especificas de manejo del comportamiento, habilidades de comunicacion y

desarrollo de expectativas apropiadas.

Los tratamientos para el trastorno por déficit de atencién con hiperactividad
basados en la evidencia ya sean de tipo conductuales y farmacoldgicos,
dependen de la colaboracién de los progenitores (Pelham, Wheeler y Chronis,
1998). En particular, el entrenamiento conductual para padres requiere que
los padres modifiquen los antecedentes ambientales y las consecuencias para
poder manejar el comportamiento del nifio. Aunque el entrenamiento
conductual para padres esta validado cientificamente como eficaz en el caso
de los nifios con TDAH, no todas las familias se benefician por igual de estos
programas. Los esfuerzos para comprender los factores que predicen la
respuesta al entrenamiento de los padres han identificado la psicopatologia

parental como un fuerte predictor de resultados, presumiblemente porque la



psicopatologia parental interfiere con la implementacién efectiva de
habilidades de manejo del comportamiento (Chronis, Chacko, Fabiano,

Wymbs, y Pelham, 2004; Pelham y Fabiano, 2008).

La implicacién emocional de ambos progenitores se correlaciona con el buen
funcionamiento de los nifios. Un correcto funcionamiento familiar se ha
asociado a la competencia social. En el lado opuesto, la percepcion de escasa
comunicacioén parental se asocia a bajos niveles de control, uso de sustancias,

intentos de suicidio, insatisfaccion corporal, depresidon y baja autoestima.

En capitulos anteriores ya se han mencionado los conflictos en el drea social
gue experimentan los nifios con TDAH por sus dificultades en la identificacion
de las emociones propias y de los demds. Uno de los focos a trabajar con los
progenitores serd pues la competencia emocional con el fin de armarlos de
estrategias y habilidades que les permitan regular sus emociones para poder
adaptarse al entorno y lograr su bienestar. La bibliografia previa apunta que
las relaciones interpersonales que experimentan los nifios, entre las que se
encuentra la familia como eje primario, son uno de los factores predictivos del

bienestar emocional (Bisquerra, 2009).

En resumen y por lo anteriormente descrito, existe una relacion bidireccional
entre la psicopatologia de los progenitores y los sintomas TDAH en los hijos.
Los progenitores de nifios con TDAH presentan una mayor prevalencia a sufrir
un trastorno mental, ya sea previo a la crianza o derivado de las
problematicas sociales y académicas que se asocian al trastorno de sus hijos.
Este hecho resulta relevante, puesto que va a influir negativamente en la
capacidad de gestion de la crianza, asi como en los estilos de relacién
progenitores-hijos que se establezcan, empeorando el cuadro clinico y el

funcionamiento general del nifio.



2. TRABAJO EMPIRICO






2.1. Justificacion

El TDAH ha suscitado un importante interés en la ultima década, debido en
mayor parte a la prevalencia del trastorno. El foco de atencion de los
investigadores se ha dirigido principalmente al estudio de las causas
subyacentes y a su descripcién sintomatica con el fin de fundamentar la

deteccion del trastorno y el disefio de los tratamientos.

Existen diferentes lineas de investigacion para determinar el origen del TDAH:
estudios genéticos, anatdmicos, neuroquimicos y neuropsicoldgicos. Pero a
pesar de la luz que han aportado los diferentes estudios realizados hasta la
fecha, sigue existiendo un gran desconocimiento y controversia sobre el peso

de cada uno de ellos en la etiologia del trastorno.

En lo que si coincide la mayor parte de la bibliografia existente es en la
evidencia que en su origen y mantenimiento estan implicados factores de tipo
bioldgico y psicosocial. El presente estudio tiene por objeto poner el foco de
atencién en la salud mental de los progenitores, por ser los transmisores de
vulnerabilidad bioldgica y del entorno psicosocial fundamental en el que viven

y crecen los nifios.

Existen relativamente escasos trabajos que hayan profundizado en el estudio
de la psicopatologia parental de nifios con TDAH, aunque sabemos que esta
va a influir enormemente en la deteccién, tratamiento y curso del trastorno
(Quintero et al., 2011). Ademas, la mayor parte de los estudios realizados
hasta la fecha incluyen informacion habitualmente de un solo progenitor,

generalmente la madre.



En el presente estudio se propone examinar la presencia de psicopatologia de
ambos progenitores, padre y madre, de nifios con nuevo diagndstico de TDAH
frente a progenitores de nifios sin TDAH. De esta forma, se pretende
promover la deteccion de entornos de riesgo, para asi poder realizar
aproximaciones terapéuticas oportunas en familias susceptibles, mejorando la

evolucién y prondstico de los casos.

Desde el punto de vista tedrico, esta investigacién generard reflexién vy
discusion sobre el drea investigada, pretendiendo ampliar el conocimiento ya
existente. Se quiere generar reflexion en el desarrollo de programas de
deteccién de psicopatologia en los progenitores de nifios con TDAH para asi
realizar una intervencion transversal, mejorando las actividades existentes y
planteando nuevas actividades de mayor valor terapéutico. Todo ello en
coordinacion con los centros de salud mental de adultos cuando se detecten
familias donde alguno de los progenitores pueda estar padeciendo un

trastorno mental.

Esta investigacion aportara también conocimiento vélido acerca de la
predisposicion a sufrir psicopatologia por parte de los progenitores de nifios
con TDAH, poniendo de manifiesto la mayor prevalencia de trastornos
mentales y malestar emocional frente a la poblacién general. El caracter
innovador del trabajo vendrd dado por la informacion acerca de las
diferencias de género en cuanto a prevalencias de sintomas nucleares del
TDAH en los progenitores, ya sea en la infancia o edad adulta, asi como las

diferencias de malestar emocional vividos por hombres y mujeres.



2.2. Objetivos e hipotesis

Como ya se ha mencionado, el foco del presente estudio estd situado en
analizar la salud mental de los progenitores de nifios con TDAH. La mayor
parte de la literatura existente sobre el trastorno se centra en la
sintomatologia presentada por el paciente diagnosticado de TDAH, sin
profundizar en los gestores principales de la crianza de los hijos, eso es, los
progenitores. Con el fin de poder entender los casos de forma transversal y
comprensiva, para asi disefiar programas de prevencion e intervencién
destinados a procurar un entorno familiar adecuado, resulta imprescindible

abordar la salud mental de los progenitores.

La investigacion que aqui se presenta tiene como objetivo principal analizar la

salud mental de los progenitores de nifios con TDAH planteando varios

objetivos:

» Primer objetivo: Analizar y comparar la presencia de psicopatologias
en los progenitores de nifios diagnosticados de TDAH (grupo casos),
frente a un grupo control (formado por los progenitores de nifios sin
TDAH). Fundamentdndonos en los resultados de estudios previos
sobre el tema, anticipamos la existencia de mayor perturbacién

mental entre los progenitores de nifilos con TDAH.

> Segundo objetivo: En una segunda fase del andlisis se pretende
analizar y comparar el malestar emocional referido por los
progenitores de nifios con diagndstico reciente de TDAH (<3 meses) y
sin tratamiento farmacoldgico o psicoterapéutico especifico para el
trastorno, frente al malestar emocional referido por los progenitores

de nifios sin TDAH. Asi mismo, se han determinado los factores de



riesgo asociados a la presencia de malestar emocional entre los

progenitores de niflos con TDAH.

Los objetivos especificos de la investigacion son:

>

Analizar y comparar las caracteristicas bio-psico-sociales de las

familias con nifios con TDAH, frente las familias de nifios sin TDAH.

Analizar y comparar la presencia de psicopatologia pasada y actual en
los progenitores de nifios con diagndstico reciente de TDAH, frente a

progenitores de nifios sin TDAH.

Analizar y comparar la existencia de sintomas nucleares de TDAH
(hiperactividad, impulsividad e inatenciéon) en la infancia en los
progenitores de nifios con diagndstico reciente de TDAH,

comparandolo con progenitores de nifios sin TDAH.

Analizar y comparar los sintomas nucleares del TDAH (hiperactividad,
impulsividad e inatencion) presentes en la actualidad en los
progenitores de nifios con diagndstico de TDAH, frente a progenitores

de nifios sin TDAH.

Analizar el malestar general referido en los progenitores de nifios con
diagndstico reciente de TDAH, frente a progenitores de nifios sin

TDAH.

Determinar los factores de riesgo para el desarrollo de malestar

emocional en los progenitores de nifios con TDAH.

Se plantean asi las siguientes hipdtesis de trabajo:

1.

Los progenitores de nifios con TDAH presentan mds psicopatologia y

malestar emocional que los progenitores de nifios sin TDAH.



Los progenitores de nifios con TDAH presentan mds sintomatologia

TDAH durante la infancia que los progenitores de nifios sin TDAH.

Los progenitores de nifios con TDAH presentan mds sintomatologia

TDAH en la actualidad que los progenitores de nifios sin TDAH.



2.3. Metodologia

Se planted un estudio de tipo descriptivo, casos-controles, transversal y
correlacional, donde se estudiaba la psicopatologia de los progenitores de 60

nifios con TDAH frente a los progenitores de 60 nifios sin TDAH.

En una primera fase se identificaron 60 pacientes con diagndstico reciente de
TDAH. Para ello, se conté con la Unidad de TDAH del Servicio de Psiquiatria y
Psicologia del Hospital Sant Joan de Déu de Barcelona. El método de seleccion
se realizé mediante muestreo consecutivo entre todos los pacientes
atendidos en la Unidad de TDAH que cumplieran los criterios de
inclusion/exclusion. Una vez identificados los pacientes con TDAH, se dio
informacién al paciente y a sus progenitores con el fin de optar a formar parte

del estudio.

En una segunda fase, se identificaron 60 nifios sin diagndstico de TDAH. Se
parearon por edad y género con los hijos del grupo casos. Se les planted

entrar a formar parte del estudio.

Tras la fase de reclutamiento, se obtuvo una muestra constituida por 235
progenitores, de los cuales 115 eran progenitores de nifios con TDAH y 120

progenitores de nifios sin TDAH.

Para el analisis de la psicopatologia parental se recogieron los antecedentes
psicoldgicos familiares, se evalud la sintomatologia sugestiva de TDAH (en la
actualidad y pasada) y el malestar emocional en progenitores de un grupo de
nifios con nuevo diagndstico de TDAH, frente un grupo de progenitores de

nifos sin TDAH.



La informacién fue obtenida mediante entrevistas estructuradas,

semiestructuradas y cuestionarios auto contestados.



2.3.1. Diseiio del protocolo

El protocolo utilizado para el estudio estd constituido por:

2.3.1.1. Cuestionario general

Datos sociodemograficos:

Edad, género, nimero de hijos, tipo de custodia.

The Hollingshead Four-Factor Index of Socieconomic status (SES-
Child) (Hollingshead, 1975): estado civil, estado ocupacional, nivel
académico y prestigio profesional.

Datos relacionados con el hijo que entra en el estudio:

Edad, género, numero de la fratria del hijo afecto de TDAH,
rendimiento académico, subtipo diagndstico clinico del trastorno,
edad de inicio de los sintomas de TDAH, edad en el momento del
diagndstico de TDAH.

Escalas y checklist empleadas para la evaluacién de los hijos:

Escala de Inteligencia de Wechsler para nifios-IV (WISC-IV) (Wechsler,
1991)

Kiddie Schedule for Affective Disorders and SchizophreniaSchool-
AgeChildren-Present and Lifetime (K-SADS-PL) (Kaufman et al., 1996)

Escala ADHD Rating Scale IV versién padres (ADHD-RS-IV) (DuPaul,
Power, Anastopoulos y Reid, 1998)

Child Behavior Checklist de Achenbach en su versiéon para padres
(CBCL) y profesores (TRF) (Achenbach, 1991, 2001)

2.3.1.2. Cuestionario especifico

Antecedentes médicos:

Psicoldgicos/psiquiatricos en el pasado y en la actualidad



e Presencia de depresidon postparto

Escalas empleadas para la evaluacidon de progenitores:

e Wender Utah Rating Scale (WURS) (Wender, 1985)

e Escala DSM-IV para TDAH para adultos (ADHD-es adultos) (Adler y
Cohen, 2003)

e Cuestionario de Salud General de Goldberg (GHQ-28) (Goldberg,
1979)

2.3.2. Instrumentos de evaluacion

A continuacion, se describen los instrumentos de evaluacion que se usaron

para el desarrollo de la investigacién.
Diagndstico de TDAH en los hijos del grupo casos:

— El diagndstico de TDAH de los sujetos se realizd de acuerdo con los
criterios diagnodsticos del TDAH del Manual Diagndstico y Estadistico de los
Trastornos Mentales en su 42 edicién. En la actualidad existe la 52 edicidn
de dicho manual, aunque no se usé en este estudio puesto que los datos

fueron recogidos previamente a su publicacion.

2.3.2.1. Escala ADHD-Rating Scale IV version padres (ADHD-RS IV)

Es una escala compuesta por 18 items que corresponden a cada uno de los 18
sintomas que figuran en el DSM-IV-TR para el TDAH. Se trata de una escala
tipo Likert en la que se puntla cada item de O a 3 puntos (nunca/rara vez,
algunas veces, con frecuencia y con mucha frecuencia) cada uno. la
puntuacién total se obtiene a partir de la suma de las puntuaciones

registradas para cada uno de los 18 items. Ademds, se obtienen dos



subpuntuaciones que resultan de la suma de los items correspondientes a la
inatencién y a los correspondientes a la hiperactividad-impulsividad. Estas
puntuaciones directas se convierten en puntaje T al pasar a una hoja de perfil
normalizada para la edad y género. Se exigid que los hijos del Grupo casos
obtuvieran una puntuacién >1,5 desviacién estandar para la norma de edad y
género, y que los hijos del grupo control obtuvieran una puntuacion inferior a

1,5 desviaciones estandar.

2.3.2.2. The Kiddie Schedule for Affective Disorders and
Schizophrenia (K-SADS-PL)

Con el fin de evaluar la presencia o ausencia de comorbilidades psiquidtricas y
confirmar el diagndstico de TDAH en los hijos, se usé la K-SADS-PL por tratarse
del gold-standard. Se trata de una entrevista semiestructurada que tiene
como objetivo detectar la presencia de trastornos mentales infantiles en
nifios de 6 a 18 afios. Es ampliamente usada para el diagndstico de trastornos
afectivos como la depresién, el trastorno bipolar y trastornos de la esfera
ansiosa, asi como trastornos psicoticos. El cuestionario debe ser administrado
por proveedores de atencién médica o investigadores clinicos capacitados, y
su tiempo de administracion es de unos 45-90 minutos, dependiendo de la
pericia del entrevistador. La mayoria de los items de la K-SADS-PL se puntdan
entre 0y 3, siendo 0 que la informacién no es vdlida, 1 sugiere que el sintoma
no esta presente, 2 indica la presencia de sintomas en rango subumbral y 3
indica presencia de sintomas. Este cuestionario ha demostrado su

confiabilidad y validez en multiples entornos de investigacién y tratamiento.

— A los progenitores se les administrd entrevistas estructuradas,

semiestructuradas y los siguientes cuestionarios: Wender Utah Rating



Scale (WURS), la escala DSM-IV para TDAH para adultos (ADHD-es adultos)
y el Cuestionario de Salud General de Goldberg (GHQ-28).

A continuacion, se describen mas detalladamente los cuestionarios

administrados a los progenitores:

2.3.2.3. Wender Utah Rating Scale (WURS)

El cuestionario WURS se utiliza para la valoracion retrospectiva de sintomas
TDAH en adultos. Se trata de un cuestionario auto administrado de 61 items,
entre los que se han seleccionado 25 por su capacidad para discriminar a los
pacientes adultos con antecedente de TDAH en la infancia, de otras
poblaciones controles y pacientes depresivos. Se ha comprobado su
consistencia interna y estabilidad temporal. Todos los items hacen referencia
al encabezamiento ‘De pequefio yo era (o tenia) (o estaba)’. Cada item
puntta 0 (nada en absoluto), 1 (un poco), 2 (moderadamente), 3 (bastante) o
4 (mucho). Los 42 primeros items recogen informacién sobre conductas,
estados de animo, problemas de relacién con los familiares, compafieros y
figuras de autoridad; los siete items siguientes recogen problemas médicos; y
los ultimos 12, problemas escolares y académicos. El punto de corte en este

estudio se situd en 236 para probable caso de TDAH.

McCann et al. (2000) mostraron la sensibilidad, especificidad y consistencia
interna de este instrumento y Rodriguez-Jiménez et al. (2001) lo validaron en

poblacion espafiola.

2.3.2.4. Escala DSM-IV para TDAH en adultos (ADHD-es adultos)

Se trata de un cuestionario auto administrado formado por 18 items con un
item para cada uno de los sintomas recogidos en los criterios diagndsticos del

DSM-IV para el TDAH. Por lo tanto, consta de una subescala de inatencion (In,



9 items), otra de hiperactividad/impulsividad (HI, 9 items) y la total que
engloba ambas (TOT, 18 items). Cada item se puntla con O (nunca o casi
nunca), 1 (algunas veces), 2 (a menudo) y 3 (muy a menudo). La puntuacién
total se obtiene con la suma de las puntuaciones de los 18 items. Las
puntuaciones mas elevadas son indicativas de presencia de la conducta

problema.

La versién espafiola fue validada por Richarte et al. (2017) los cuales
plantearon un punto de corte para la presentacién combinada de TDAH de
24, mientras que el punto de corte para la presentacién predominante con
falta de atencién seria 21. El punto de corte elegido en el presente estudio
fue 24.

Tabla 4
Puntos de corte y propiedades psicométricas del ADHD-es

F%esgn?auon Punto de Sensibilidad Especificidad VPP VPN
clinica corte
. —
resentacion 24 81,9% 87.3% 786%  89,4%
combinada
- 3
resentacion 21 70,2% 76,1% 71,7%  74,8%

inatenta

Adaptado de Richarte et al., 2017

2.3.2.5. Cuestionario de Salud General de Goldberg (GHQ-28)

Fue disefiado para ser utilizado como test de screening auto administrado
destinado a detectar trastornos psiquicos entre los encuestados en un ambito
comunitario y en medios clinicos no psiquidtricos, tal como la atencidn
primaria o los pacientes médico-quirtrgicos ambulatorios. Fue disefiado
buscando una facil administracion, rapidez de cumplimentacién (5-10
minutos) y objetividad, en el sentido de no requerir una persona para

administrarlo. Su uso no se centra en realizar diagnodsticos, pero si en detectar



aquellas formas de trastorno psiquico que pudieran tener relevancia en la
practica médica vy, por lo tanto, se centra en los componentes psicolégicos de
una mala salud. La deteccién de un caso no se correlaciona con la gravedad
de este, pero si con la probabilidad, es decir, puntuaciones mas altas
conllevan mas posibilidad de padecer enfermedad, pero no indican mas

gravedad.

La version original estd compuesta por 140 items, a partir de la cual se han ido
creando otras versiones mas reducidas, siendo las de 60 y 28 items las mas
utilizadas. El GHQ-28 fue validado por Goldberg y Hiller (1979), y en nuestro
pais por Lobo, Pérez-Echevarria y Artal (1986). Consta de 28 preguntas donde
se evalla dos tipos de fendmenos: la incapacidad para seguir llevando a cabo
las funciones saludables normales y la aparicién de nuevos fenémenos de
malestar psiquico (distressing). El cuestionario estd formado por cuatro
subescalas de 7 items cada una, explorando cada una de ellas un area

diferente tales como:

A) Sintomas somaticos de origen psicolégico (items 1 al 7)
B) Ansiedad e insomnio (items 8 al 14)
C) Disfuncion social (items 15 al 21)

D) Depresion grave (items 22 al 28).

Cada item corresponde a una pregunta donde se indaga si el individuo ha
experimentado recientemente (en ese momento o en las Ultimas semanas) un
sintoma en una escala con cuatro posibilidades de respuesta tipo Likert con
puntuaciones comprendidas entre 0 (mejor que lo habitual) hasta 3 (mucho
peor que lo habitual). El sistema de puntuacion consiste en asignar valores de
‘0’ y 1" a las categorias de respuesta siguiendo la secuencia ‘0, 0, 1, 1’. Con

este sistema de puntuacién sélo desviaciones patoldgicas de la norma indican



que se padece el item, eliminandose la tendencia de los que tienden a
puntuar en los extremos y los que tienden a puntuar en los términos medios.
Para obtener el resultado total se suman las puntuaciones de los items y se

establece el punto de corte en funcién de los objetivos del estudio.

En las tablas 5y 6, se describen los criterios de calidad en funcién de distintos
puntos de corte propuestos en la guia para el usuario del GHQ en poblacion
espafiola (Seva, Magalldn, Sarasola y Merino, 1992; Ouzzine, 1994; Lobo vy
Mufioz, 1996).

Tabla 5
Puntos de corte 4/5 y propiedades psicométricas seguin autor

Poblaciéon Sensibilidad  Especificidad Mal
clasificados
Lobo (1986) Medicina 87,2% 68,9% 24%
interna
Ouzzine (1994)  Atencion 86,6% 76% 16,4%
primaria
Tabla 6
Punto de corte 5/6 y propiedades psicométricas segun autor
., - e Mal
Poblacion Sensibilidad  Especificidad .
clasificados
Medicina
Lobo (1986) . 84,6% 82% 17%
interna
Poblacion
Seva (1992) 75,8% 81,8% 23,3%
general
Ouzzine (1994)  Arencion 78,6% 83,8% 19,9%
primaria

En el presente estudio, el punto de corte elegido para la puntuacién total de

la escala fue de 5/6, puesto que lo que nos interesaba evitar eran los falsos



positivos, es decir, tener mds seguridad de que los individuos que
sobrepasaban el punto de corte presentaban realmente psicopatologia. Por lo
tanto, el criterio de “probable caso de malestar psiquico” estard definido por

una puntuacién igual o superior a 5 puntos en el cuestionario.
Lobo sefiala que las limitaciones del cuestionario son:

En relacion con los falsos negativos pueden deberse a enfermos que tienen
una conducta marcadamente defensiva frente a una toma de conciencia de su
situacion de enfermedad (esquizofrenias crénicas, fases maniacas y enfermos
cronicos que estan atravesando un buen momento en la evolucion del

cuadro).

En relacién con los falsos positivos pueden justificarse por enfermedad
somatica grave, dolor fisico o somatico, aungue no coexista con el trastorno
psiquico, situaciones de estrés o de adversidad frecuente, problematica social

importante, afectacién cerebral y situaciones especiales como simulacién.

2.3.2.6. The Hollingshead Four-Factor Index of Socioeconomic
Status (SES)

Es un cuestionario creado en el afio 1975 con la finalidad de medir el estatus
social de un individuo en base a cuatro dominios: estado civil, estado
ocupacional, nivel académico y prestigio profesional. El nivel de educacién de
los padres se clasifica en una escala de 7 puntos, donde 7 corresponde al nivel
de estudios mas alto completado. A continuacidon, se enumera la
correspondencia numérica con el nivel académico adquirido: 7: licenciado
universitario con experiencia profesional, 6: estudios universitarios
completados, 5: estudios universitarios no completados, 4: estudios de

secundaria completados, 3: estudios de secundaria sin obtencién del



graduado, 2: estudios de primaria completados, 1: estudios de primaria no

completados, 0: no aplicable/desconocido.

El cédigo ocupacional de los padres esta clasificado en una escala de 9
puntos. A continuacién se especifica la correspondencia por puntos: 9:
empresario, propietario de grandes empresas, 8: administrador o propietario
de medianas empresas, 7: propietarios de pequefias empresas, propietarios
de granjas, gerentes, profesionales menores, 6: técnicos semiprofesionales,
propietarios de pequefias empresas, 5: propietarios de negocios pequefios, 3:
operadores de maquinaria y trabajadores semicualificados 4: trabajadores
manuales cualificados, artesanos, arrendatarios, 2: trabajador no cualificado,
1: trabajador agricola, estudiante, ama de casa, sin ocupacion habitual, 0: no

aplicable, desconocido.

Este cuestionario ha sido ampliamente usado como predictor, covariante y/o
como medida de resultado en estudios de dislexia en adultos, en lactantes
prematuros y en algunos trastornos psiquiatricos como la Depresion Mayor
(Felton, Naylor y Wood, 1990; Cuffe, Waller, Cuccaro, Pumariega y Garrison,
1995; Barratt, Roach y Leavitt, 1996). No obstante, existen dudas acerca de la
fiabilidad de la medida puesto que determinadas ocupaciones no se
corresponden directamente con los titulos de trabajo proporcionados vy
algunas medidas como el prestigio laboral se basan en el juicio subjetivo del

informante.



2.4. Muestra

La muestra fue reclutada a partir del sistema de Salud publica del drea de
Barcelona durante el afio 2012 a través de la Unidad de TDAH del Hospital de
Sant Joan de Déu, centro de referencia para la evaluacion y tratamiento del
trastorno. Anualmente, en esta unidad se realizan mas de 400 primeras visitas

y mas de 2000 visitas de seguimiento en consultas externas.

El Grupo de TDAH lo conformaban los progenitores de 60 pacientes con
diagnodstico de TDAH que cumplian los criterios para el Manual Diagndstico y
Estadistico de los Trastornos Mentales en su 42 edicién (DSM V) en cualquiera
de sus subtipos (combinado, inatento, hiperactivo-impulsivo), de ambos
géneros y edades comprendidas entre los 6 y 16 afios. El método de seleccion
se realizé mediante muestreo consecutivo entre todos los pacientes
atendidos en la Unidad que cumplian los criterios de inclusion/exclusion para

cada uno de los grupos.

A efectos del estudio, el diagndstico de TDAH en los hijos se realizd a través
de la ADHD-RS IV version padres, exigiéndose una puntuaciéon superior a 1,5
desviaciones estandar de la norma de edad para el subtipo diagndstico. El
diagndstico del trastorno en los hijos del grupo casos debia haberse realizado
durante los 3 meses previos a la entrada en el estudio y, no podian haber
recibido ningun tipo de tratamiento farmacoldgico aprobado en el Estado
espafiol especifico para el tratamiento del TDAH. La presencia de
comorbilidad y la confirmacién de la existencia de TDAH se recogieron

mediante la entrevista semiestructurada K-SADS PL.

De entre las familias de nifios con TDAH a las que se planted entrar en el

estudio tres fueron excluidos al no cumplir con los criterios de



inclusion/exclusion, dos declinaron participar y una se excluyé al no

encontrarse un control de la misma edad y género.

El Grupo control estaba compuesto por los progenitores de 60 nifios pareados
por edad y género con los hijos del grupo de casos, y cuyos hijos no cumplian
los criterios diagndsticos para el TDAH segln el DSM V. Para ello, se exigio
una puntuaciéon del ADHD-RS IV versién padres menor a 1,5 desviaciones
estandar de la norma para el subtipo diagndstico. Los sujetos del Grupo
control se reclutaron entre los padres de los compafieros de clase de los nifios
con TDAH, previo consentimiento de los pacientes y familiares reclutados en
el Grupo TDAH. De entre las familias del grupo control a las que se planteé la
entrada en el estudio cuatro fueron excluidas: tres por no cumplir criterios de

inclusién/exclusién y una por no acudir a las sesiones de evaluacién.
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Figura 2. Diagrama de flujo empleado para la obtencion de la muestra de estudio.



La distribucion por género de los hijos para ambos grupos era del 56,67%
(n=34) chicos y el 43,33% chicas (n=26), siendo la edad media de 9,32 + 2,82
DE afios. El género y la edad de los hijos a partir de los cuales se selecciond la
muestra fueron pareados con el fin de controlar factores variables de

confusion.

2.4.1. Criterios de inclusién y exclusion

Los criterios de inclusion o caracteristicas que los participantes debian cumplir

para formar parte del grupo casos fueron los siguientes:

— Progenitores de nifios o adolescentes de ambos géneros, mayores de
6 y menores de 16 afios.

— Tener a un hijo diagnosticado de TDAH en cualquiera de sus subtipos.

— Que el diagndstico de TDAH en el hijo hubiese sido realizado por
algin especialista (pediatra, psiquiatra infantil, neuropediatra o
psicologo infantil) recientemente, es decir, en los Ultimos 3 meses.

— Se exigid que la puntuacién del ADHD-RS IV version padres fuera
superior a 1,5 desviaciones estandar de la norma de edad para el
subtipo de diagndstico.

— Un Coeficiente Intelectual (Cl) total >70 del hijo, medido a través de la
Escala de Inteligencia de Wechsler para nifios-IV (WISC-IV).

— En caso de comorbilidad en los hijos, Unicamente se aceptaban en el
estudio aquellos que presentaban un trastorno negativista desafiante,
trastorno de conducta, trastorno de ansiedad o trastorno depresivo.

— Los hijos no debian haber tomado ningin farmaco para el TDAH
aprobado en el Estado espafiol. Se define por ausencia de tratamiento
farmacoldgico el no haber tomado mas de 2 dias consecutivos
cualquier dosis de psicoestimulante o mas de 6 dias consecutivos
cualquier tratamiento farmacoldgico para el TDAH a lo largo de la vida
del paciente.



Criterios de inclusidn para controles:

— Ser progenitor de un hijo de edad comprendida entre los 6 y los 16
afios.

— La ausencia del diagndstico de TDAH en el hijo en cualquiera de sus
presentaciones, con una puntuacion en la escala ADHD-RS IV version
padres <1,5 desviacion estandar de la norma de edad.

— No haber administrado al hijo tratamiento farmacoldgico para TDAH
(mds de dos dias consecutivos cualquier dosis de psicoestimulante o
mas de seis dias consecutivos cualquier tratamiento farmacoldgico
para el TDAH a lo largo de la vida del paciente).

— Un Coeficiente Intelectual (Cl) total >70 del hijo, medido a través de la
Escala de Inteligencia de Wechsler para nifios-IV (WISC-IV).

Se incluyeron aquellos participantes que cumplian los criterios de inclusion
para cada uno de los grupos y que hubieran firmado el consentimiento
informado para participar en la investigacién. También se solicitd el
asentimiento verbal del hijo evaluado, y, en aquellos pacientes mayores de 12

afios, se solicitd la firma de un consentimiento informado adaptado a su edad.

Los criterios de exclusidn que los participantes no podian poseer para formar

parte del estudio para ambos grupos fueron los siguientes:

— Presencia de retraso mental (Cl< 70) en el hijo.
— Diagnostico de psicosis o trastornos generalizados del desarrollo en el
hijo.

— La negativa de los progenitores a formar parte del estudio, la ausencia
de su firma en la hoja de consentimiento informado o la negativa del
hijo evaluado.



2.5. Analisis estadistico

Inicialmente se realizd un andlisis descriptivo de los datos y una depuracion
de la base de datos con el objetivo de minimizar errores. Los valores se
resumieron en funcién del tipo de variable mediante distintas medidas de
centralidad (media y mediana), asi como diversas medidas de dispersién
(desviacion estandar, percentiles, rango o rango intercuartilico). Para el
analisis estadistico de los datos, en primer lugar, se llevd a cabo la prueba de
Kolmogorov-Smirnov para comprobar la distribucién de los datos. Los
resultados de dicha prueba mostraron una distribucién no normal para las
variables WURS, ADHD-es, GHQ Total y sus subescalas para ambos géneros.
Se usaron pruebas no paramétricas para las variables que mostraron una
distribucion no normal. Se calcularon frecuencias y porcentajes en el caso de
las variables cualitativas. En el caso de las variables continuas se calculd la
media, la desviacién estandar, la mediana y el rango intercuartilico. Para
analizar la posible relacion entre dos variables de tipo dicotdmico se empled
la prueba estadistica Chi Cuadrado. En al caso de analizar las diferencias
estadisticas entre una variable dicotémica y variables continuas se empled la
prueba U de Mann Whitney. Asimismo, se empleé la prueba Rho de
Spearman y Kruskal Wallis para el andlisis entre variables continuas. Por
ultimo, aquellos resultados que se hallaron significativos en el analisis
bivariado fueron incluidos dentro de un analisis multivariante. En concreto, se
empled la regresion logistica para conocer los factores que predicen la

variable dependiente.

Se trabajé con un nivel de confianza del 95% y se considerd que la diferencia

entre variables es significativa cuando el grado de significacién (p) es menor o



igual a 0,05. Para el andlisis de los datos se utilizd el programa de

procesamiento de datos IBM SPSS24.0 (IBM Corp., 2016).



2.6. Consideraciones éticas

Este estudio fue aprobado por el Comité de Etica e Investigacion Clinica del
Hospital Sant Joan de Déu. Se obtuvo el consentimiento informado por escrito
de los participantes, asi como el asentimiento verbal del nifio para menores
de 12 afios, o la firma de un consentimiento informado adaptado a su edad

para mayores de 12 afios de los hijos evaluados.

El Comité de Etica de Investigacién Clinica del Hospital Sant Joan de Déu
evalud la adecuacion del proyecto previamente a su realizacién y emitié el
informe a tal efecto, garantizando la preservacién de los derechos de los

participantes que se sometieron al estudio.

Se tomaron todas las medidas pertinentes para garantizar las libertades y
derechos de los pacientes, conforme a la L.O. 15/1999 de 13 de diciembre, de
Proteccion de Datos de Cardcter Personal. Los datos de los pacientes de
caracter personal, cuya identidad en ningin momento se desveld, no se
utilizaron con fines distintos a la investigacion y no fueron conservados en
forma que permitiera su identificacion. Segun el art. 9 de la L.O. 15/1999, la
informacién de cada participante, asi como las bases de datos elaboradas
para este estudio, son custodiadas, siendo su acceso restringido
exclusivamente al personal del equipo de investigacion, los cuales firmaron un

compromiso de confidencialidad.

Segun la Ley 41/2002, de 14 de noviembre, la inclusion de un paciente
requirié del previo consentimiento informado por lo que dicha persona debié
recibir previamente una informacién adecuada acerca de la finalidad vy la
naturaleza de la intervencion, asi como de sus riesgos y consecuencias. En
cualquier momento la persona afectada podia retirar libremente su

consentimiento.



2.7. Resultados

Inicialmente se va a desarrollar un analisis descriptivo y comparativo a nivel
sociodemografico y clinico de los hijos de la muestra de estudio.

2.7.1. Caracteristicas sociodemograficas y clinicas de los hijos

2.7.1.1. Puntuaciones de la escala ADHD RS IV de los hijos

Se realizd un andlisis comparativo de las puntuaciones obtenidas en la escala
ADHD Rating Scale (ADHD-RS IV) entre los hijos incluidos en el estudio del
grupo casos y control. Para ello, se usé el estadistico U de Mann Whitney
puesto que las variables no seguian una distribucion gaussiana. Dado que,
para la inclusién en el estudio, los hijos del grupo casos debian presentar
puntuaciones expresadas en porcentajes superiores al 75% y en el grupo
control menores, se encontraron diferencias muy significativas entre ambos

grupos.

Tabla 7
Puntuacion del Test ADHD-RS IV expresado en percentiles

Escala ADHD RS Grupo casos Grupo control

v (n=60) (n=60) Y P

Inatencién 95,38 +5,14 56,32+ 13,63 68,50 <0,01**
Hiperactividad 93,97 £9,16 55,92 +12,30 284 <0,01**
Total 88,33+ 15,04 56,92 + 12,28 46,5 <0,01**

Test U de Mann Whitney; *p<0,05 **p<0,01



2.7.1.2. Presentacion diagndstica de TDAH en los hijos del grupo
caso

Al evaluar mediante la K-SADS el tipo de presentacién de TDAH en los hijos del
grupo casos observamos un predominio de la presentacién combinada con un
porcentaje del 55% (n=33), seguido por la presentacién inatenta 36,67%
(n=22) y en ultimo lugar la presentacion hiperactivo-impulsivo 8,33% (n=5).

Tabla 8
Presentaciones diagndsticas TDAH en los hijos del grupo casos

Presentacion diagndstica n %
TDAH tipo combinado 33 55
TDAH inatento 22 36,67
TDAH hiperactivo-impulsivo 5 8,33
Total 60 100

2.7.1.3. Edad de inicio de los sintomas de TDAH en los hijos del
grupo caso

La edad media de inicio de los sintomas TDAH referido por los progenitores

del grupo casos se sitla en los 3,13 + 1,93 DE afios.

El 55% de los progenitores informa que la sintomatologia sugestiva de TDAH
(hiperactividad, impulsividad e inatencion) se inicid antes de los 3 afios de

edad (ver Tabla 9).



Tabla 9
Edad de inicio de los sintomas TDAH (grupo casos)

Edad de inicio de los sintomas Prevalencia (n) Porcentaje (%)

1 16 26,67
2 9 15

3 17 28,33
4 2 3,33
5 5 8,33
6 7 11,67
7 4 6,67

2.7.1.4. Edad de diagndstico del TDAH en los hijos del grupo caso

La edad media en el momento del diagndstico del TDAH en los hijos del grupo

casos era de 9,30 £ 2,84 DE afos.

A pesar de no ser objeto del presente estudio, resulta interesante destacar
gue encontramos una demora de 6 afios entre la edad media de inicio de los
sintomas de TDAH referido por los progenitores y la edad media en la que se
realiza el diagndstico, siendo a los 7 afios la edad media a la que se suelen

diagnosticar mas casos (ver Tabla 10).



Tabla 10
Edad de diagnéstico TDAH en los hijos del grupo casos

Edad de diagnéstico (afios) Prevalencia (n) Porcentaje (%)

6 7 11,67
7 17 28,33
8 9 15,0
9 3 5,0
10 4 6,67
11 2 3,33
12 7 11,67
13 5 8,33
14 4 6,67
15 1 1,67
16 1 1,67

Total 60 100

2.7.1.5. Correlacion entre la edad de inicio de los sintomas de TDAH
y la edad en la que se realiza el diagndstico

Se analizd la correlacion entre la edad de inicio de los sintomas referido por
los progenitores y la edad en la que se realizé el diagnéstico, encontrandose
un valor de coeficiente de correlacion de rho de Spearman de 0,34 con una
significaciéon estadistica de p<0,01. Es decir, cuanto mas tardio es el inicio de
los sintomas nucleares del TDAH, mayor es la edad en la que se realiza el

diagndstico.

2.7.1.6. Rendimiento académico de los hijos de la muestra

Para el andlisis del rendimiento académico de los hijos incluidos en el estudio
se establecieron tres posibles categorias: excelente, adecuado y con

dificultades.



Encontramos que el rendimiento de los hijos del grupo casos era mucho peor
que el de los hijos del grupo control. El 75% de los hijos del grupo casos
presentaba dificultades en el rendimiento académico, en cambio en el grupo
control, el 66,67% de los hijos presentaban un rendimiento excelente, siendo
las diferencias estadisticamente significativas (p<0,01) (ver Tabla 11).

Tabla 11
Rendimiento académico de los hijos

Rendimiento Grupo casos Grupo control

académico de los (n=60) (n=60) U p
hijos n % n %

Excelente 3 5 40 66,67

Adecuado 12 20 18 30 297 <0,01**
Con dificultades 45 75 2 3,33

Test U Mann Whitney; *p<0,05 **p<0,01

2.7.1.7. Perfil psicopatoldgico de los hijos incluidos en el estudio

Con el fin de detectar posibles comorbilidades en los hijos participantes en el
estudio, se realizd un screening de la psicopatologia a través de la entrevista
K-SADS, considerado como gold-standard. Para un adecuado analisis de los
resultados obtenidos, se agruparon las categorias diagndsticas por

dimensiones (Ver Tabla 12).



Tabla 12
Dimensiones diagndsticas y categorias que engloban

Dimensiones

. s Categorias
diagndsticas g

Trastornos Afectivos — Trastorno Depresivo Mayor
— Trastorno Depresivo no especificado
— Trastorno adaptativo con humor deprimido
— Distimia
— Hipomania

— Ciclotimia

Trastornos de ansiedad  — Trastorno de pénico
— Trastorno de ansiedad por separacién
— Trastorno evitativo/Fobia social
— Agorafobia y Fobias especificas
— Trastorno de Ansiedad Generalizada
— Trastorno Obsesivo Compulsivo
— Trastorno adaptativo con humor ansioso

— Trastorno por Estrés Postraumatico

Trastornos de la — Enuresis

Eliminacién — Encopresis

Trastornos de la — Anorexia Nerviosa

Conducta Alimentaria _ Bulimia

Trastornos del — Trastorno Negativista Desafiante

Comportamiento — Trastorno de la Conducta (antisocial)

Trastorno por Tics — Trastorno crénico de tics vocales y fénicos
— Trastorno transitorio de tics vocales vy
fénicos

— Sindrome de Tourette




Con el fin de comparar la presencia/ausencia de comorbilidades en los hijos
de ambos grupos, caso y control, se realizd una prueba Chi Cuadrado para
cada una de las dimensiones diagndsticas. Debemos tener presente que

algunos de los nifios presentaban mas de una comorbilidad.

Comparativamente, se encontraron diferencias significativas entre casos vy
controles para los diagndsticos de trastorno de ansiedad (p<0,01) y trastornos
del comportamiento (p<0,01), siendo mas prevalente en el grupo de nifios
diagnosticados de TDAH frente a los nifios sin TDAH. Ndétese que en la
mayoria de las dimensiones diagndsticas se encuentran prevalencias mas
elevadas en el grupo casos frente al grupo control, a pesar de que no se
encuentren diferencias significativas a nivel estadistico (ver Tabla 13).

Tabla 13
Comorbilidad en los hijos agrupada por dimensiones diagnosticas

Comorbilidad Grupo casos  Grupo control
diagndstica (n=60) (n=60) x> p

% n %
Trastorno Afectivo 2 3,33 1 1,67 0,65 0,56
Trastorno de 19 3167 3 5 14,25  <0,01**
Ansiedad
Trastorno de la 2 333 1 167 034 0,56
eliminacion
Trastorno de la
Conducta 1 1,67 0 0 1,01 0,32
Alimentaria
Trastorno del 17 2833 0 0 1981  <0,01**
Comportamiento
Trastorno de Tics 4 6,67 2 3,33 0,70 0,4

Test Chi Cuadrado; *p<0,05 **p<0,01



Para un mejor andlisis de los datos se agrupd a los hijos en funcién de la
presencia/ausencia de comorbilidad, obteniendo que mas de la mitad de los
nifios con nuevo diagndstico de TDAH presentaban alguna comorbilidad en
comparacién al 10% de los hijos del grupo control incluidos en el estudio,
siendo estas diferencias estadisticamente significativas (p<0,01) (ver Tabla
14).

Tabla 14
Distribucidn de la presencia/ausencia de comorbilidad en los hijos

Comorbilidad Grupo casos  Grupo control
(n=60) (n=60) x> p
n % n %
Presencia comorbilidad 32 53,33 6 10

26,03 <0,01**
Ausencia comorbilidad 28 46,67 54

Test Chi Cuadrado; *p<0,05 **p<0,01

A continuacion, se va a desarrollar el andlisis descriptivo y comparativo de la

muestra objeto de estudio.

2.7.2. Descripcion de los progenitores

Se obtuvo un total de 235 protocolos validos. En total el grupo casos estd
constituido por 115 progenitores y 120 el grupo control. El porcentaje de
contestacién en el grupo de progenitores de nifilos con TDAH fue del 95,83%

mientras que se obtuvo un 100% de contestaciones en el grupo control.



2.7.2.1. Género

El 99,16% (n=119) de las madres cumplimentaron el libro de cuestionarios,
mientras que en el caso de los padres se obtuvo una respuesta del 96,67%

(n=116).

Por grupos, en el caso de los progenitores de hijos con TDAH existe un ligero
predominio de cuestionarios respondidos por el género femenino 98,33%
(n=59) frente al 90% (n=56) de los varones. En el grupo control todos los
progenitores devolvieron los cuestionarios respondidos, lo que representa el
100% de la muestra.

Tabla 15
Distribucién por género

Grupo casos Grupo control Total
(n=115) (n=120)
n % n % n %
Mujeres 59 98,33 60 100 119 99,16
Hombres 56 90 60 100 116 96,67

2.7.2.2. Edad

Se calcularon las edades medias de los progenitores de cada grupo y por
género. Para su comparacién se uso el estadistico t de Student al presentar la
muestra una distribucién gaussiana. Para esta variable contamos con la
informacién de todos los progenitores, al ser informacion aportada por al
menos de uno de ellos a través de la encuesta sociodemografica, siendo

n=120 para cada grupo.

La edad media de los progenitores del grupo de casos era de 41,92 + 5,64 DE

afios, con un rango de edad comprendido entre los 28 y 65 afos, y la edad



media de los progenitores del grupo control era de 43,27 + 4,97 DE, con un

rango comprendido entre los 30 y los 65 afios.

Analizando las edades en funcién del género del progenitor encontramos que
la edad media de las madres del grupo casos era de 40,63 + 5,03 DE afios, con
un rango de edad comprendido entre los 28 y los 54 afios. La edad media de
los padres del grupo casos era de 43,20 + 5,96 DE, con un rango de edad
comprendido entre los 30 y los 65 afios. En el caso de los progenitores con
hijos sin TDAH, la edad media de las madres del grupo era de 42,48 + 4,33 DE
afios, con un rango de edad comprendido entre los 32 y los 55 afios; y la de
los padres era de 44,05 + 5,96 DE, con un rango de edad comprendido entre

los 30 y los 65 afos.

Tabla 16
Edad media
Edad Grupo casos Grupo control

(n=120) (n=120) P
Madres 40,63 £5,03 42,48 + 4,33 0,03*
Padres 43,20 +5,96 4405 + 5,96 0,42
Progenitores 41,92 £ 5,64 43,27 £ 4,97 0,12

Test t de Student; *p<0,05 **p<0,01

No existian diferencias estadisticamente significativas entre la edad media de
los progenitores del grupo casos versus el grupo control (p=0,12). No
obstante, analizando las edades medias de los progenitores en funcion del
género, si se encontraron diferencias estadisticamente significativas entre las
madres de los dos grupos (p=0,03), presentando una media de edad mas baja
el grupo casos. No se hallaron diferencias significativas entre las edades

medias de los padres (p=0,42).



2.7.2.3. Numero de hijos

Se recogid y analizé el nimero de hijos en cada una de las familias
determinando cuatro posibles categorias: 1 hijo, 2 hijos, 3 hijos y mas de 3
hijos. Para esta variable trabajamos con la caracterizacion por familias, por lo

gue la n=60 para cada grupo.

Las frecuencias encontradas segun el grupo se describen en la Tabla 17. El
grupo casos presentaba una media de 1,92 + 0,59 DE hijos, mientras que el

grupo control presentaba una media de 2,33 + 1,1 DE hijos.

Se encontraron diferencias estadisticamente significativas (p<0,01) en cuanto
al nimero de hijos comparando ambos grupos, existiendo un menor nidmero
de hijos en el grupo de familias con hijos con TDAH.

Tabla 17
Numero de hijos

Numero de Grupo casos Grupo control
hijos (n=60 familias) (n=60 familias) §] p
n % n %
1 hijo 12 20 5 8,33
2 hijos 42 70 38 63,33 1347 <0,01**
3 hijos 5 8,33 14 23,33
> 3 hijos 1 1,67 3 5

Test U Mann Whitney; *p<0,05 **p<0,01

2.7.2.4. Estado civil de la muestra

Se realizé un anélisis comparativo de casos y controles del estado civil de la
muestra. Para esta variable se trabajé con la informacién aportada a nivel

familiar a través de la encuesta sociodemografica, siendo n=60 para cada

grupo.



Para un mejor analisis de los datos se agruparon a los individuos en dos
grupos en funcion de si los progenitores permanecian juntos (casados/en

pareja de hecho) o separados (separados/divorciados) (ver Tabla 18).

En el grupo casos se encontré que un 81,67% (n=49) de los progenitores
permanecian juntos frente al 18,33% (n=11) de separaciones o divorcios. En el
grupo control el 95% (n=57) de los progenitores permanecian juntos frente al

5% (n=3) en situacién de separacion/divorcio.

Las situaciones de separacién o divorcio recogido en el estudio son tres veces
mas frecuentes en el grupo de progenitores de nifios con TDAH 18,33%
(n=11) frente al grupo control 5% (n=3), siendo estas diferencias

estadisticamente significativas (p=0,02).

Tabla 18
Estado civil
Situacion Grupo casos Grupo control
familiar (n=60) (n=60) X2 p
n % n %
Sin separacion 49 81,67 57 95 5,18 0,02*
Con separacion 11 18,33 3 5

Test Chi Cuadrado; *p<0,05 **p<0,01

2.7.2.5. Tipo de custodia

Se recogid y analizo el tipo de custodia entre casos y controles, diferenciando
aquellas situaciones en que los progenitores compartian la custodia (custodia
compartida) de aquellos en los que soélo uno de los progenitores tenia la
custodia del hijo (custodia monoparental). En el caso de esta variable se

trabajo con la caracterizacion a nivel familiar, siendo n=60 para cada grupo.



Se encontraron diferencias estadisticamente significativas (p<0,01) entre
ambos grupos, registrandose mas situaciones de custodia monoparental en el

grupo casos.

Tabla 19
Tipo de custodia

Tipo de custodia Grupo casos Grupo control
(n=60) (n=60) % p
n % n %
Monoparental 10 16,67 1 1,67
8,10 <0,01**
Compartida 50 83,33 59 98,33

Test Chi Cuadrado; *p<0,05 **p<0,01

2.7.2.6. Nivel de estudio de los progenitores

Se llevd a cabo un estudio descriptivo y comparativo casos-controles del nivel
académico adquirido por los progenitores. La informacién relativa a esta
variable fue aportada por al menos uno de los dos progenitores, por lo que
contamos con la informacion relativa a todos los progenitores (n=120), siendo

n=60 para cada género y grupo.

Se determinaron cuatro categorias en cuanto al nivel de estudios de los
progenitores usando el Hollingshead Four-Factor Index of Socioeconomic
Status (SES-Child): estudios de primaria incompletos, estudios de graduado

escolar, estudios de secundaria y estudios universitarios.

El nivel de estudios de las madres del grupo casos es menor en comparacion
al nivel de estudios de las madres del grupo control, siendo estas diferencias

estadisticamente significativas (p<0,01) (ver Tabla 20).



El nivel de estudios de los padres es menor en el grupo casos en comparacion

al nivel de estudios adquirido por los padres del grupo control, resultando

estas diferencias estadisticamente significativas (p<0,01) (ver Tabla 21).

Tabla 20
Nivel de estudios de las madres

Nivel de estudio madres Grupo casos

Grupo control

(n=60) (n=60) u p

n % n %
Estud|os de primaria 0 0 0 0
incompletos
Graduado escolar 22 36,67 7 11,67

1094 <0,01**

Estudios de secundaria 24 40 20 33,33
Estudios universitarios 14 23,33 33 55

Test U Mann Whitney; *p<0,05 **p<0,01

Tabla 21
Nivel de estudio de los padres

Nivel de estudio padres Grupo casos

(n=60)

Grupo control
(n=60) U

p

n % n %
Estud|os de primaria 4 6.67 0 0
incompletos
Graduado escolar 23 38,33 14 23,33

1130 <0,01**

Estudios de secundaria 21 35 14 23,33
Estudios universitarios 12 20 32 53,33

Test U Mann Whitney; *p<0,05 **p<0,01



2.7.2.7. Caracteristicas laborales

Se llevd a cabo un estudio descriptivo y comparativo casos-controles de las
caracteristicas laborales en funcion del género. La informacion relativa a esta
variable fue aportada por al menos uno de los dos progenitores, por lo que
contamos con la informacion relativa a todos los progenitores, siendo n=60

en cada grupo y género.

Para el andlisis descriptivo de las caracteristicas laborales se establecieron
siete categorias: trabajo a jornada completa, trabajo a media jornada, en
paro, incapacidad, jubilado, ama de casa y estudiante. Posteriormente, se
realizd una comparacién casos-controles a través del estadistico U de Mann

Whitney.

En ambos grupos, caso y control existe un claro predominio de mujeres que
trabajan a jornada completa, sin embargo, en el grupo casos encontramos
mas mujeres en situacién de paro o realizando tareas del hogar. Las
diferencias encontradas entre ambos grupos resultan estadisticamente

significativas (ver Tabla 22).

Por lo que respecta a los padres, la distribucion segln la actividad laboral se
muestra en la Tabla 23. Existe un predominio de padres que trabajan a
jornada completa en ambos grupos, aungque es claramente superior en el
grupo control, siendo del 95% (n=57) respecto al 75% (n=45) en el grupo
casos. En el grupo casos existen mas situaciones de paro, incapacidad o
jubilacién  respecto al grupo control, resultando estas diferencias

estadisticamente significativas.



Tabla 22
Actividad laboral de las madres

Actividad laboral Grupo casos Grupo control

madre (n=60) (n=60) u p
n % n %

Jornada completa 30 50 39 65

Media jornada 6 10 10 16,67

En paro 10 16,67 5 8,33

Incapacidad 1 1,67 1 1,67 1425,5 0,03*

Jubilado 0 0 1 1,67

Tareas del hogar 12 20 4 6,67

Estudiante 1 1,67 0 0

Test U Mann Whitney; *p<0,05 **p<0,01

Tabla 23

Actividad laboral de los padres

Actividad laboral Grupo casos Grupo control

padres (n=60) (n=60) V] p
n % n %

Jornada completa 45 75 57 95

Media jornada 0 0 1 1,67

En paro 9 15 1 1,67

Incapacidad 4 6,67 0 0 1433 <0,01**

Jubilado 2 3,33 1 1,67

Tareas del hogar 0 0 0 0

Estudiante 0 0 0 0

Test U de Mann Whitney; *p<0,05 **p<0,01



2.7.2.8. Prestacion por desempleo

Se realizé un andlisis comparativo casos y controles de la percepcién de
prestacién por desempleo entre las familias de la muestra. Se trabajé con la

caracterizacion a nivel familiar, por lo que n=60 para cada grupo.

Se encuentra una mayor prevalencia de prestacién por desempleo en el grupo
casos (23%, n=14) frente al grupo control (8,33%, n=5) siendo las diferencias
entre ambos grupos estadisticamente significativas (p=0,02) (ver Tabla 24).

Tabla 24
Prestacion por desempleo

Prestacion por Grupo casos Grupo control
desempleo (n=60) (n=60) x> p
n % n %
Con prestacion 14 23,33 5 8,33
5,07 0,02*
Sin prestacion 46 76,67 55 91,67

Test Chi Cuadrado; *p<0,05 **p<0,01

2.7.3. Anadlisis de los antecedentes psicopatoldgicos

Se realiz6 un estudio comparativo entre casos y controles de la
presencia/ausencia de psicopatologia parental para cada uno de los
antecedentes psicopatoldgicos registrados usando el estadistico Chi
Cuadrado. Este dato fue recogido por familias, por lo que se trabajé con

caracterizacion familiar, siendo n=60 para cada grupo.

Segln la informacién recogida, tan solo se observan diferencias
estadisticamente significativas (p=0,04) en el trastorno por consumo de
sustancias, siendo mas prevalente en el grupo de progenitores de nifios con

TDAH.



Tabla 25
Antecedentes psicopatoldgicos en los progenitores

Antecedente Grupo casos  Grupo control
psicopatolégico (n=60familias) (n=60 familias) X D
n % n %

Trastorno por Tics 1 1,67 0 0 1,03 0,31
Trastorno afectivo 10 16,67 6 10 1,23 0,27
Trastorno psicético 0 0 1 1,67 0,99 0,32
Trastorno bipolar 1 1,67 0 0 1,03 0,31
Autismo 0 0 0 o - ---
Trastorno de ansiedad 7 11,67 3 5 1,82 0,18

Abuso/dependencia OH 5 8,33 1 1,67 2,88 0,09

Trastorno por consumo

. 4 6,67 0 0 4,21 0,04*
de sustancias
Trastorno socializacion 1 1,67 0 0 1,03 0,31
Trastorno 1 167 0 0 103 031
lectura/escritura
Trastorno lenguaje 0 0 0 [0 J—— -

Test Chi Cuadrado; *p<0,05 **p<0,01

2.7.4. Analisis comparativo de depresion postparto

Se recogiod la presencia de depresiéon postparto en las madres para ambos
grupos y posteriormente se analizé la existencia de diferencias a través del

estadistico Chi Cuadrado.



Se encontrd una prevalencia de antecedente de depresién postparto 3 veces
superior que en el grupo casos (15%) versus el grupo control (5%), siendo las
diferencias observadas préximas al nivel de significacion (p=0,06) (ver Tabla
26).

Tabla 26
Distribucién del antecedente de depresion postparto

Depresién postparto Grupo casos  Grupo control
(n=60) (n=60) X p
n % n %
Presencia 9 15 3 5
3,45 0,06
Ausencia 51 85 57 95

Test Chi Cuadrado; *p<0,05 **p<0,01

2.7.5. Anadlisis de los trastornos psicopatoldgicos actuales

Se realizd un analisis comparativo casos-controles de la presencia/ausencia de
psicopatologia actual a nivel familiar para cada uno de los trastornos usando
el estadistico Chi Cuadrado. A pesar de que en la mayoria de las ocasiones se
recogen prevalencias mas elevadas de trastorno mental en el grupo casos, no

existen diferencias significativas a nivel estadistico con el grupo control.



Tabla 27
Trastornos psicopatologicos actuales en los progenitores

Antecedente Grupo casos Grupo control

psicopatoldgico (n=60 familias) (n=60 familias) x> p
n % n %

Trastorno por Tics 3 5 4 6,67 0,13 0,71

Trastorno afectivo 16 26,67 11 18,33 1,31 0,25

Trastorno psicético 4 6,67 1 1,67 1,93 0,16

Trastorno bipolar 5 8,33 3 5 0,57 0,45

Autismo 2 3,33 1 1,67 0,36 0,55

Trastorno de ansiedad 17 28,33 12 20 1,25 0,26

Abuso/dependencia OH 3 5 2 3,33 0,23 0,63

Trastorno por consumo 3 5 1 167 107 0,30

de sustancias

Trastorno socializacion 1 1,67 0 0 1,03 0,31

Trastorno 8 1333 3 5 260 0,11

lectura/escritura

Trastorno lenguaje 4 6,67 2 3,33 0,74 0,39

Test Chi Cuadrado; *p<0,05 **p<0,01

2.7.6. Anadlisis de la sintomatologia TDAH parental
retrospectiva

Para la valoracion de la sintomatologia TDAH parental retrospectiva se usé el
cuestionario WURS (Ver anexo 4.1.1). Se realizé un estudio descriptivo casos y
controles de la puntuacién obtenida en el cuestionario WURS, calculando las

puntuaciones medias, medianas y rango intercuartilico por género y grupo.



Posteriormente, para comparar las puntuaciones obtenidas en los dos grupos,
se usé el estadistico U de Mann Whitney al presentar las variables una

distribucion no normal.

Analizando los valores obtenidos, en ambos progenitores (madres y padres)
se obtuvieron unas puntuaciones medias y unas medianas muy superiores en
el grupo casos respecto al grupo control, siendo las diferencias

estadisticamente significativas para ambos géneros (p<0,01) (ver Tabla 28).



Tabla 28
Puntuacion del Test WURS segln género

Grupo casos

Grupo control

p
n X + DE X RIQ n X + DE X RIQ

WURS

adres 59 24,90+ 18,96 19 33-11 60 10,22 + 7,63 9 14,75-4,25  821,5 <0,01**

WURS

padres 56 26,11+ 15,65 21 35,75-14,25 60 16,18 + 13,08 14,50 21,75-5,25 997  <0,01**

Test U de Mann Whitney; *p<0,05 **p<0,01

X: media; DE: desviacion estandar; X: mediana; R1Q: rango intercuartilico



Si definimos como probable caso de TDAH en la infancia puntuaciones igual o
superiores a 36 puntos, obtenemos que un 20,33% (n=12) de las madres del
grupo casos obtiene una puntuacién por encima de ese valor, mientras que
no se encuentra ningun caso entre las madres del grupo control. En cuanto a
los padres, se encuentra una prevalencia del 25% (n=14) de probable TDAH
retrospectivo en el grupo casos frente al 10% (n=6) en el grupo control.
Comparando las situaciones de probable antecedente de TDAH retrospectivo
entre los progenitores de ambos grupos, se encuentran diferencias

significativas en las madres, asi como en los padres (p<0,01).

Tabla 29
Distribucién de TDAH retrospectivo (WURS>36)

Grupo casos  Grupo control

X p

n % n %
TDAH + 12 20,33 0 0

WURS 14,58  <0,01**
madres  TDAH - 47 79,67 60 100
TDAH + 14 25 6 10

WURS 7,5  <0,01%*
padres  TDAH - 42 75 54 90

Test Chi Cuadrado; *p<0,05 **p<0,01

2.7.6.1. Correlacion entre las puntuaciones del WURS obtenido por
los progenitores y las variables biopsicosociales y clinicas
estudiadas

En este apartado se ha estudiado la relacién existente entre variables socio-
familiares (edad del padre, edad de la madre, edad del hijo, nimero de hijos)
y clinicas (edad de inicio de los sintomas, edad de diagndstico, C-GAS,
puntuacién ADHD-RS IV inatencion en el hijo, puntuacién ADHD-RS IV

hiperactividad en el hijo, puntuacién ADHD-RS IV Total en el hijo, puntuacién



ADHD-es madre, puntuacion ADHD-es padre) con la sintomatologia TDAH
retrospectiva parental medido a través del cuestionario WURS segun el

género del progenitor.

Se encontro la existencia de una correlacién significativa y negativa entre la
sintomatologia TDAH retrospectiva en las madres con el nimero de hijos (rho:
-0,26, p<0,01). En cuanto a la sintomatologia TDAH retrospectiva en las
madres y las variables clinicas se encontrd una correlacion negativa con el C-
GAS (rho:-0,36, p<0,01) vy, una correlacién positiva con la sintomatologia
TDAH en los hijos seglun el cuestionario ADHD—-RS IV puntuacion total
(rho:0,47, p<0,01) y por subescalas (inatencién (rho:0,48, p<0,01),
hiperactividad (rho:0,39, p<0,01), y los sintomas ADHD-es en la madre
(rho:0,63, p<0,01) y en los sintomas ADHD-es en el padre (rho:0,43, p<0,01).

En cuanto a la relacidon entre la sintomatologia TDAH retrospectiva en los
padres y los factores socio-econdmicos, se encontrd una correlacién
significativa y negativa entre la sintomatologia TDAH retrospectiva del padre y
el C-GAS del hijo (-0,34, p<0,01), y una correlacién significativa positiva con la
presencia de sintomas TDAH en el hijo seglin el ADHD-RS IV Total (rho:0,39,
p<0,01), la subescala de inatencién del ADHD-RS IV (rho:0,40, p<0,01), la
subescala de hiperactividad-impulsividad (rho:0,34, p<0,01), por la presencia
de sintomas de TDAH en la madre segln el ADHD-es (rho:0,23, p=0,01) y la

presencia de sintomas TDAH en el padre segun el ADHD-es (rho:0,63, p<0,01).

En la Tabla 30, se muestran los coeficientes de correlacion de Spearman
obtenidos entre las puntuaciones de la escala WURS de ambos progenitores y
el resto de las variables estudiadas en la muestra. Los coeficientes de

correlacion variaron entre un minimo de -0,36 y un maximo de 0,63.



Tabla 30
Correlacion entre las puntuaciones WURS y las variables cuantitativas

WURS madre WURS padre
(n=119) (n=116)

rho o rho p
Edad hijo -0,01 0,88 -0,13 0,16
Numero de hijos -0,26 <0,01** -0,23 <0,01**
Edad madre -0,10 0,29 -0,13 0,16
Edad padre -0,02 0,85 -0,1 0,30
C-GAS -0,36 <0,01** -0,34 <0,01**
E/dad inicio de los 012 0,35 10,20 0,14
sintomas
Edad diagndstico TDAH 0,12 0,35 0,01 0,92
ADHD-RS IV Inatencidén 0,48 <0,01** 0,40 <0,01**
ADHD-RS IV 0,39 <0,01** 0,34 <0,01**
Hiperactividad
ADHD-RS IV Total 0,47 <0,01** 0,39 <0,01**
ﬁngfe'es sintomas en 0,63 <0,01%* 0,23 0,01%*
SEdHrZ'eS sintomas en 0,43 <0,01** 0,63 <0,01**

Correlacion Rho Spearman; *p<0,05 **p<0,01

2.7.7. Andlisis de la sintomatologia parental actual de TDAH

2.7.7.1. Analisis de las puntuaciones del ADHD-es

En este apartado se ha llevado a cabo un estudio descriptivo entre casos y
controles de los valores del test ADHD-es version adultos. Para ello, se calculd
la media, la desviacién estandar, la mediana y el rango intercuartilico.

Posteriormente, se uso el estadistico U de Mann-Whitney para comparar los



valores obtenidos en ambos grupos, caso y control, dado que las variables no

seguian una distribucion normal.

Para ambos géneros del grupo casos se obtuvo una puntuacion media y una
mediana en el ADHD-es version adultos muy superior al grupo control, siendo

las diferencias estadisticamente significativas (p<0,01) (Ver Tabla 31).



Tabla 31
Puntuaciones del ADHD-es adultos en funcién del género

Grupo casos Grupo control
U p
n X + DE X RIQ n X + DE X RIQ
ADHD-es 59  9,95+893 8 15-2 60 3,90+ 4,02 3 5-1 957 <0,01**
madres
/;E dHrZ;eS 56  9,48+819 7 12-4 60 5,12 +445 4 8-2 10935  <0,01**

Test U Man Whitney; *p<0,05 **p<0,01
X: media; DE: desviacion estandar; % mediana; RIQ: rango intercuartilico



Si definimos como probable caso de TDAH las puntuaciones igual o superiores
a 24 puntos, obtenemos que el 25,42% (n=15) de las madres del grupo caso
esta por encima de ese valor, mientras que se encuentra un 1,67% (n=1) en el
grupo control, siendo las diferencias encontradas entre ambos grupos

estadisticamente significativas (p<0,01).

Por lo que respecta a los padres, encontramos que el 21,43% (n=12) obtienen
puntuaciones por encima de ese valor en el grupo casos, frente al 1,67% (n=1)

en el grupo control, resultando estas diferencias significativas (p<0,01).

En resumen, y segln los resultados obtenidos, existe una mayor prevalencia
de casos TDAH entre los progenitores de nifios con TDAH en comparacion con

los progenitores de hijos sin TDAH.

Tabla 32
Distribucién de caso/no caso (ADHD-es adultos >24)

Grupo casos Grupo control

X p
n % n %
) TDAH+ 15 25,42 1 1,67
ADHD-es 9,26 <0,01**
madres  Tpa- 44 7458 59 9833
_ TDAH+ 12 21,43 1 1,67
ADHD-es 8,11  <0,01**
padres TDAH- 44 7857 59 98,33

Test Chi Cuadrado; *p<0,05 **p<0,01



2.7.7.2. Analisis de las puntuaciones del ADHD-es en los

progenitores del grupo casos en funcidn de la presentacion

clinica de TDAH en los hijos

Se examind la existencia de diferencias significativas entre las puntuaciones

del test ADHD-es de los progenitores del grupo casos en funcion de la

presentacion clinica de TDAH diagnosticado en sus hijos. Para ello, se uso el

test Kruskal Wallis al presentar las variables una distribucion no gaussiana.

No se encontraron diferencias significativas segln la presentacién diagndstica

de TDAH en los hijos para ninguno de los dos géneros. Aun asi, tal y como se

puede observar en las Tabla 33 y Tabla 34, los progenitores con hijos

diagnosticados de TDAH presentacion combinada obtienen puntuaciones

medias y una mediana mas elevada en el test ADHD-es version adultos.

Tabla 33

Puntuaciones del ADHD-es obtenido por las madres segun la presentacién clinica de

TDAH en los hijos

Presentacion clinica TDAH en ADHD-es madre

los hijos ~ (n=59~) 2 p
X +DE X RIQ

TDAH inatento 8,36+7,68 6,5 14-2

TDAH combinado 11,88 £9,94 10 15-3,75 4,08 0,13

TDAH hiperactivo-impulsivo 460+1,67 5 6-3

Test de Kruskal Wallis; *p<0,05 **p<0,01
X: media; DE: desviacion estandar; X: mediana; RIQ: rango intercuartilico



Tabla 34
Puntuaciones del ADHD-es obtenido por los padres segun la presentacion clinica de
TDAH en los hijos

Presentacion clinica en los ADHD-es padre

hijos ~ (n=56) 2 ’
X + DE X RIQ

TDAH inatento 6,85+4,90 5 10,75-3,25

TDAH combinado 11,72 £9,52 8,5 16,75-5 502 0,08

TDAH hiperactivo-impulsivo 4,75 £ 3,40 4 8,25-2

Test de Kruskal Wallis; *p<0,05 **p<0,01
X: media; DE: desviacion estandar; X: mediana; RIQ: rango intercuartilico

2.7.7.3. Correlacién entre el ADHD-es obtenido por los progenitores
y las variables biopsicosociales y clinicas estudiadas

En este apartado se ha estudiado la relaciéon entre la sintomatologia TDAH
parental en la actualidad (ADHD-es adultos) y los factores biopsicosociales y
clinicos estudiados usando el estadistico Test de Spearman, dada la

distribucion no gaussiana de las variables.

Para las variables psicosociales estudiadas no se encontraron correlaciones
significativas. Por lo que respecta a las variables clinicas, se encontrd una
correlacion significativa positiva entre la puntuacién de las madres obtenida
en el ADHD-es versién adultos y la sintomatologia registrada en los hijos a
través del cuestionario ADHD-RS IV, en la puntuacion total (rho: 0.46, p<0.01)
y en la subescala de inatencién (rho: 0.46, p<0.01), subescala de
hiperactividad (rho: 0.41, p<0.01), asi como para la sintomatologia TDAH de la
madre en la infancia evaluado a través del test WURS (rho:0.63, p<0.01) y en

la infancia en el padre (rho:0.23, p=0.02). En cambio, se encontrd una



correlacion significativa negativa entre la puntuacién del ADHD-es de la

madre y el C-GAS en el hijo (rho: -0,29, p<0,01).

En el caso de los padres, tampoco se encontraron correlaciones significativas
entre la sintomatologia TDAH propia en la actualidad y las variables
psicosociales estudiadas. Para las variables clinicas, se encontré una
correlacion negativa entre la puntuacién obtenida por el padre en el ADHD-es
version adultos y el C-GAS del hijo (-0,28, p<0,01), y una correlacién positiva
entre la puntuacion obtenida en el ADHD-es por el padre y la sintomatologia
de inatencién en el hijo (ADHD-RS IV) (rho: 0,4, p<0,01), de hiperactividad en
el hijo (ADHD-RS IV) (rho: 0,28, p<0,01), total en el hijo (ADHD-RS V)
(rho:0,36, p<0,01), los sintomas TDAH en la infancia de la madre (0,43,
p<0,01) y los sintomas TDAH en la infancia del padre (rho: 0,63, p<0,01) (ver
Tabla 35).



Tabla 35

Correlaciones entre el ADHD-es y las variables biopsicosociales y clinicas

estudiadas

ADHD-es madre ADHD-es padre

(n=119) (n=116)

rho o rho P
Edad hijo -0,06 0,54 -0,04 0,67
Numero de hijos -0.13 0,15 -0,13 0,18
Edad madre -0,07 0,46 -0,04 0,64
Edad padre -0,08 0,41 -0,04 0,67
C-GAS del hijo -0,29 <0,01%** -0,28 <0,01**
fﬂign‘izmdo delos 0,01 0,99 0,15 0,28
Edad de diagndstico TDAH 0,04 0,75 0,09 0,53
ADHD-RS IV Inatencion hijo 0,46 <0,01** 0,40 <0,01**
ﬁi?OHD-RS IV Hiperactividad 0,41 <0,01** 0,28 <0,01**
ADHD -RS IV Total hijo 0,46 <0,01** 0,36 <0,01**
WURS madre 0,63 <0,01** 0,43 <0,01**
WURS padre 0,23 0,02%* 0,63 <0,01**

Correlacion Rho Spearman; *p<0,05 **p<0,01

2.7.8. Analisis comparativo del malestar emocional (GHQ-28)

2.7.8.1. Analisis de las puntuaciones obtenidas en el GHQ-28

En este apartado se ha realizado un estudio descriptivo casos-controles de los

valores obtenidos en la escala GHQ-28 total y sus subescalas diferenciando el

género del progenitor. Posteriormente, se analizé la presencia de diferencias

significativas entre ambos grupos a través de la prueba estadistica U de

Mann-Whitney dado que las variables no seguian una distribucion gaussiana.



Analizando los resultados obtenidos en ambos grupos, se encontraron
diferencias estadisticamente significativas en el GHQ total y las subescalas de
ansiedad, disfuncién social y depresién, obteniéndose valores superiores en el

grupo casos (ver Tabla 36 y Tabla 37).



Tabla 36

Puntuaciones de malestar emocional (GHQ-28) en las madres

Malestar emocional madres

Grupo casos

(n=59)

Grupo controles

X + DE X RIQ X + DE X RIQ ’ ’
GHQ total 5,53+6,12 3 9-0 3,05+4,43 0 6,5-0 1274 <0,01**
Somatizacion 1,68+2,04 1 3-0 1,25+191 0 2-0 1498,5 0,12
Ansiedad 2,15+2,36 1 4-0 1,20+ 1,84 0 2-0 1366 0,02*
Disfuncion social 1,07 +1,67 0 1-0 0,53+1,31 0 0-0 1400,5 0,02*
Depresion 0,63+1,41 0 1-0 0,07+0,41 0 0-0 1349 <0,01**

Test U de Mann Whitney; *p<0,05 **p<0,01
X: media; DE: desviacion estandar; X: mediana; RIQ: rango intercuartilico



Tabla 37

Puntuaciones de malestar emocional (GHQ-28) en los padres

Malestar emocional padres

Grupo casos

Grupo controles

(n=60)

B (n:5~6) B ) U p

X +DE X RIQ X +DE X RIQ
GHQ total 3,61+4,83 1 6-0 1,57 2,79 0 2-0 1294,5 0,02*
Somatizacion 0,98+1,78 0 1-0 0,70+ 1,24 0 0,75-0 1612 0,65
Ansiedad 1,59 +1,97 0 1-0 0,57 +1,25 0 0-0 1166 <0,01**
Disfuncién social 0,88+ 1,63 0 0-0 0,28 +0,94 0 0-0 1417,5 0,04*
Depresion 0,16 + 0,50 0 0-0 0,02+0,13 0 0-0 1526,5 0,04*

Test U de Mann Whitney; *p<0,05 **p<0,01
X: media; DE: desviacidn estandar; X: mediana; RIQ: rango intercuartilico



2.7.8.2. Prevalencia de malestar emocional (GHQ-2825)

Si definimos como probable caso de malestar psiquico puntuaciones iguales o
superiores a 5 puntos obtenemos prevalencias mas elevadas de malestar
psiquico (GHQ-28>5) en el grupo de progenitores de hijos con TDAH, frente a

progenitores de hijos sin TDAH.

Analizando los resultados en funcion del género del progenitor, encontramos
gue en ambos casos existe mayor malestar emocional en el grupo casos,
frente al grupo control. Ademas, coincidiendo con la bibliografia ya existente,
la prevalencia de malestar es superior en el caso de las madres donde se
encontré malestar emocional en el 42,37% (n=25) de los casos, frente al 25%
(n=15) del grupo control, siendo estas diferencias estadisticamente

significativas (p=0,04).

La prevalencia de malestar emocional en el caso de los padres de hijos con
TDAH es del 26,79% (n=15) frente al 5% (n=3) en el grupo de padres de hijos
sin TDAH, resultando estas diferencias estadisticamente significativas
(p<0,01).

Tabla 38
Malestar emocional total (GHQ-28>5) en las madres

GHQ-28 Grupo casos Grupo control
(n=59) (n=60) x> p
n % n %
::;i::;a 25 4237 15 25
Madre Ausencia 4,02 0,04%*
34 57,63 45 75
malestar

Test Chi Cuadrado; *p<0,05 **p<0,01



Tabla 39
Malestar emocional total (GHQ-28>5) en los padres

GHQ-28 Grupo casos Grupo control
(n=56) (n=60) X p
n % n %
Presencia
Malestar 15 26,79 3 >
Padre A ) 10,49 <0,01**
usencia
Malootad 41 73,21 57 95

Test Chi Cuadrado; *p<0,05 **p<0,01

2.7.8.3. Analisis de los probables casos de malestar por subescalas

Al comparar las prevalencias de probable caso de malestar por subescalas del
cuestionario GHQ-28, encontramos diferencias en el caso de las madres para
la subescala A (referente a sintomas somaticos, A>1) (p=0,05). No
encontramos diferencias en cuanto a las prevalencias en el caso de los padres

(ver Tabla 40y Tabla 41).

Respecto a la subescala B (sintomas de ansiedad, B>2), se encontrd que, tanto
las madres como los padres de nifios con TDAH, presentaban prevalencias
mas elevadas en comparacion al grupo control (p=0,05 y p<0,01,

respectivamente) (ver Tabla 40 y Tabla 41).

En la subescala C (sintomas de disfuncion social, C>1) en el caso de las madres
del grupo de nifios con TDAH las diferencias fueron significativas (p<0,01)
respecto al grupo control, pero no en el caso de los padres (p=0,08) (ver Tabla

40y Tabla 41).

En la subescala D (sintomatologia depresiva, D>1) el 27,12% (n=16) de las
madres de nifios con TDAH, frente al 3,33% (n=2) de las madres de nifios sin

TDAH, siendo estas diferencias estadisticamente significativas (p<0,01). En



cuanto a los resultados obtenidos por los padres no se encontraron

diferencias estadisticamente significativas (p=0,80).

Tabla 40

Distribucién del malestar por subescalas en las madres

Madres Grupo casos  Grupo control
(n=59) (n=60) x> p
n % n %
Somatizacidn 33 55,93 23 38,33 3,70 0,05*
Ansiedad 27 45,76 17 28,33 3,88 0,04*
Disfuncion social 25 42,37 13 21,66 5,87 <0,01**
Depresion 16 27,12 2 3,33 13,11  <0,01**
Test Chi Cuadrado; *p<0,05 **p<0,01
Tabla 41
Distribucién del malestar por subescalas en los padres
Padres Grupo casos  Grupo control
(n=56) (n=60) 2 P
n % n %
Somatizacién 18 32,14 18 30 0,06 0,80
Ansiedad 27 4821 15 25 8,72 <0,01**
Disfuncion social 16 28,57 9 15 3,16 0,08
Depresién 18 32,14 18 30 0,62 0,80

Test Chi Cuadrado; *p<0,05 **p<0,01

2.7.8.4. Analisis del GHQ-28 en el grupo casos en funcion de la edad

del hijo diagnosticado de TDAH

En esta seccion se compararon los valores de malestar emocional obtenidos

en los progenitores en funcion de la franja de edad del hijo afecto,

diferenciando a los hijos de edad prepuberal (<12afios) de los que estaban en



edad puberal (212 afios). Para ello, se uso el estadistico U de Mann Whitney.
No se encontraron diferencias en cuanto al malestar emocional presentado
por los progenitores segln la edad prepuberal o puberal del hijo (ver Tabla

42).

Tabla 42
Analisis comparativo del GHQ-28 en el grupo casos en funcion de la edad del
hijo

GHQ-28

Edad hijo _ R U p
X +DE X RIQ
<12 afios ,(n=42) 5,46 + 6,31 3 10-0,5
Madres 360 0,88
>12 afios, (n=18) 5,67 + 5,86 5,5 8,75-0
<12 afios, (n=42) 2,79+4,10 1 4-0
Padres 252 0,14

>12 afios, (n=18) 5,47 £5,92 4 8,5-0

Test U de Mann-Whitney; *p<0,05 **p<0,01
X: media; DE: desviacion estandar; X: mediana; RIQ: rango intercuartilico

2.7.8.5. Analisis del GHQ-28 en el grupo casos en funcién edad de
inicio de los sintomas TDAH en los hijos

En este apartado se calcularon las puntuaciones medias, mediana y rango
intercuartilico del malestar emocional segun la edad de inicio de los sintomas
informada por los progenitores. Para un mejor analisis de los datos, se
diferencio a aquellos nifios en los cuales el inicio de los sintomas se situd en la
primera infancia (0-2 afios), de los que iniciaron la sintomatologia en la etapa
preescolar (3-5 afios) y los que la iniciaron en la etapa escolar (6-12 afios). No
se encontraron diferencias estadisticamente significativas en cuanto al
malestar en los progenitores segln la franja de edad en la que se realizo el

diagndstico del hijo afecto.



Tabla 43
Puntuaciones del GHQ-28 de las madres del grupo casos segin la edad de inicio de
los sintomas TDAH en los hijos

Edad referida de inicio de GHQ-28 madres (n=59)

los sintomas — . X P
X +DE X RIQ

12 infancia, (n=24) 6,44 + 7,32 4 11-0

Edad preescolar, (n=23) 4+4,79 1 6-1 1,35 0,51

Edad escolar, (n=11) 6,64 £ 5,45 8 11-0

Test Kruskal Wallis; *p<0,05 **p<0,01
X: media; DE: desviacién estandar; X: mediana; RIQ: rango intercuartilico

Tabla 44
Puntuaciones del GHQ-28 de los padres del grupo casos segun la edad de inicio de
los sintomas TDAH en los hijos

Edad referida de inicio de los GHQ-28 padres (n=56)

sintomas _ 3 X2 p
X +DE X RIQ

12 infancia, (n=23) 3,13 +4,39 1 4,75-0

Edad preescolar, (n=22) 2,91 +4,18 1 4-0 2,33 0,31

Edad escolar, (n=11) 8,89+11,86 7 12,5-0

Test Kruskal Wallis; *p<0,05 **p<0,01
X: media; DE: desviacion estandar; X: mediana; RIQ: rango intercuartilico

2.7.8.6. Analisis del GHQ-28 en el grupo casos en funcion del género
del hijo afecto

En esta seccidon se calcularon las puntuaciones medias, mediana y rango
intercuartilico del malestar emocional total en funcion del género del hijo
afecto del trastorno. Posteriormente, se analizd la existencia de diferencias

con el estadistico U de Mann Whitney al presentar las variables una



distribucion no gaussiana, sin encontrarse diferencias significativas para las

madres (p=0,13) ni para los padres (p=0,26).

Tabla 45
Puntuacion media GHQ-28 segln género del hijo en el grupo caso

) dol hi GHQ Total ,
Género del hijo X + DE % RIQ X p
Femenino (n=25) 4,32 +6,29 1 6,5-0
Madres 326,50 0,13
Masculino, (n=33) 6,41+5,94 5 11,25-0,75
Femenino, (n=23) 3,96 4,77 2 7-0
Padres 314,50 0,26
Masculino, (n=33) 3,97+7,31 0 6-0

Test U de Mann Whitney; *p<0,05 **p<0,01
X: media; DE: desviacion estandar; X: mediana; RIQ: rango intercuartilico

2.7.8.7. Analisis del GHQ-28 obtenido en el grupo casos en funcién
del nimero de hijos

Con el fin de determinar la existencia de diferencias de malestar en los
progenitores en funcion del niumero de hijos, se realizé un andlisis descriptivo
casos-control de la media, la el rango intercuartilico. Posteriormente, para
comparar las puntuaciones obtenidas en los diferentes grupos se usé el
estadistico Kruskal Wallis, sin encontrar diferencias significativas para ambos

géneros (ver Tabla 46 y Tabla 47).



Tabla 46

Puntuaciones del GHQ-28 en las madres del grupo caso segin el nimero de hijos

Numero de GHQ Total madres (n=59)

hijos n _ N X p
X £ DE X RIQ

1 hijo 12 7,00+6,18 6 10,5-1,5

2 hijos 42 5,07 £6,08 3 8,25-0 1,29 0,52

>3 hijos 5 580+7,12 1 13,5-0,5

Test de Kruskal Wallis; *p<0,05 **p<0,01
X: media; DE: desviacion estandar; X: mediana; RIQ: rango intercuartilico

Tabla 47
Puntuaciones del GHQ-28 en los padres del grupo caso segin el namero de hijos

Numero de GHQ Total padres (n=56)

hijos " X + DE X RIQ A
1 hijo 10 5,80 £ 5,90 3,5 10,25-0,75

2 hijos 40 3,40 £ 4,69 1 5,75-0 3,99 0,14
>3 hijos 6 1,33+2,42 0 3-0

Test Kruskal-Wallis; *p<0,05 **p<0,01
X: media; DE: desviacion estandar; X: mediana; RIQ: rango intercuartilico

2.7.8.8. Analisis del GHQ-28 en funcidn del subtipo clinico de TDAH
en los hijos

En este apartado se realizd un andlisis descriptivo caso-control de la media, la
mediana y el rango intercuartilico de las puntuaciones obtenidas en el GHQ-
28 total de los progenitores del grupo casos en funcién del subtipo

diagndstico clinico de TDAH realizado en el hijo segun la K-SADS.



Posteriormente, se compararon los valores obtenidos a través del test
Kruskal-Wallis. Aunque el subtipo Hiperactivo-impulsivo obtuvo una media y
una mediana mas bajas, no se encontraron diferencias estadisticamente

significativas (p=0,10 en las madres y p=0,58 en los padres) (Ver Tabla 48).



Tabla 48

Puntuaciones del GHQ-28 del grupo casos segln el subtipo TDAH diagnosticado en los hijos

GHQ-28 Total i i ivo- i '
TDAH subtipo Inatento (n=22) TDAH subtlp.o Hiperactivo TDAH subtipo combinado
Impulsivo (n=5) (n=33) 2 0
X + DE X RIQ X +DE X RIQ X +DE X RIQ
Madres (n=59) 5,05 +5,19 4 8,25-0 1,00+ 1,73 0 2,5-0 6,56 + 6,85 4 11,75-1 4,6 0,10
Padres (n=56) 4,10 £5,08 3 5,75-0 1,25+1,89 0,5 3,25-0 3,59+4,94 1 7-0 1,11 0,58

Test Krukal Wallis, *p<0,05 **p<0,01

X: media; DE: desviacién estandar; X: mediana; RIQ: rango intercuartilico



2.7.8.9. Analisis del GHQ-28 del grupo casos en funcion de la
presencia/ausencia de comorbilidades en los hijos

En este apartado se realizd un estudio descriptivo casos-control de las
puntuaciones medias, la mediana y el rango intercuartilico del GHQ-28 del
grupo casos diferenciando a aquellos progenitores que tenian un hijo con al
menos una comorbilidad psiquiatrica, de aquellos en los que no existia
comorbilidad. Posteriormente, se analizé la existencia de diferencias con el
estadistico U de Mann Whitney. No se observan diferencias en cuanto a los
valores de malestar en los progenitores ante la presencia o no de

comorbilidad psiquiatrica al TDAH en los hijos (ver Tabla 49).



Tabla 49
Puntuaciones del GHQ-28 del grupo casos segln la presencia/ausencia de comorbilidad psiquiatrica en los hijos

Malestar emocional Presencia de comorbilidad (n=32) Ausencia de comorbilidad (n=28)

(GHQ-28) h " U )
X +DE X RIQ X £ DE X RIQ

Madres (n=59) 5,26 £ 6,23 4 9-1 5,82 +6,10 1 6,75-0 418 0,81

Padres (n=56) 4,24 + 495 3 8,5-0 3,67+7,65 1 4,5-0 330,5 0,30

Test U de Mann Whitney; *p<0,05 **p<0,01
X: media; DE: desviacion estandar; X: mediana; RIQ: rango intercuartilico



2.7.8.10. Correlacién entre el GHQ-28 y la sintomatologia TDAH en
los progenitores

En este apartado se analizd la correlacién existente entre el malestar
emocional referido por los progenitores de toda la muestra (casos vy
controles), diferencidandolos por género y los sintomas TDAH actuales vy
pasados en ellos mismos. Para dicho andlisis se usé la prueba Rho de

Spearman.

Se encontrd una correlacidn positiva significativa entre los sintomas nucleares
del TDAH actuales en las madres recogidos a través del ADHD-es y el malestar
emocional en las madres para la puntuacion total (r: 0,41, p<0,01), subescala
de somatizacion (r:0,24, p<0,01), subescala de ansiedad (r:0,33, p<0,01),
subescala disfuncién social (r:0,42, p<0,01) y subescala de depresién (r:0,42,

p<0,01).

Por otro lado, se encontré una correlacién positiva entre los sintomas TDAH
en las madres en la infancia (WURS) y el malestar emocional en las madres en

la subescala de depresion (r: 0,39, p<0,01).

No se encontrd correlacion significativa entre el malestar emocional de las
madres y la sintomatologia TDAH en los padres pasada (WURS) o actual

(ADHD-es) (Ver Tabla 50).

Por lo que respecta a los padres, se encontré una correlacidon positiva
significativa entre la sintomatologia propia de TDAH en la actualidad y el
malestar emocional total (r: 0,44, p<0,01), para la subescala de somatizacion
(r: 0,35, p<0,01), subescala de ansiedad (r: 0,36, p<0,01), subescala disfuncién
social (r:0,30, p<0,01) y subescala de depresioén (r:0,28, p<0,01).



En relacién con la sintomatologia TDAH padecida por el padre, se encontrd

una correlacion significativa con el malestar emocional en el padre escala

total (r: 0,34, p<0,01), subescala de somatizacion (r: 0,26, p<0,01), subescala

de ansiedad (r:0,32, p<0,01) y subescala de disfuncién social (r:0,22, p=0,02).

No se encontré correlaciéon entre el malestar emocional del padre y la

sintomatologia TDAH pasada (WURS) o actual (ADHD-es) padecida por la

madre (Ver Tabla 51).

Tabla 50

Correlacion entre el GHQ-28 de las madres y la sintomatologia TDAH en los
progenitores (pasada-WURS y actual-ADHD-es)

GHQ madre ADHD-es madre  WURS madre ADHD-es padre  WURS padre
rho p rho p rho p rho p

GHQ-28 total 0,41 <0,01** 0,23 0,08 -0,05 0,70 0,12 0,4
Somatizacién 0,24 <0,01** 0,03 0,85 0,01 0,95 0,10 0,46
Ansiedad 0,33 <0,01** 0,21 0,11 -0,08 0,56 0,05 0,74
Disfuncion 4 15 <0,01** 025 006 -037 079 009 054
social

Depresion 0,42 <0,01** 0,39 <0,01** -0.12 0,4 0,05 0,72

Rho de Spearman; *p<0,05 **p<0,01



Tabla 51

Correlacion entre el GHQ-28 de los padres y la sintomatologia TDAH en los
progenitores (pasada-WURS y actual-ADHD-es)

GHQ padre ADHD-es padre  WURS padre  ADHD-es madre WURS madre
rho p rho p rho p rho p
GHQ-28 total 0,44 <0,01** 0,34 <0,01** 0,13 0,17 0,11 0,26
Somatizacion 0,35 <0,01** 0,26 <0,01** 0,12 021 0,14 0,15
Ansiedad 0,36 <0,01** 0,32 <0,01** 0,15 0,11 0,13 0,15
Distuncion ¢ 39 cp01%* 022 002¢ 014 013 010 031
social
Depresion 0,28 <0,01** 0,13 0,17 0,16 0,08 0,07 0,05

Rho de Spearman; *p<0,05 **p<0,01

2.7.8.11. Correlacién entre GHQ-28 y la sintomatologia nuclear del
TDAH en los hijos (ADHD-RS 1V)

En este apartado se analizd la relacion entre el malestar emocional referido
por los progenitores de toda la muestra, evaluado a través del GHQ-28, vy la
sintomatologia nuclear del TDAH en los hijos, evaluado a través del ADHD-RS

IV version padres.

Se explotaron los datos segln si el progenitor era la madre o el padre con el
fin de analizar las diferencias de percepcion de malestar emocional vividos
por unos y por otros. En el caso de las madres se encuentra una correlacion
positiva entre el malestar general y la presencia de sintomatologia nuclear de
TDAH (inatencién, hiperactividad e impulsividad) en el hijo. En el caso de las
madres, analizando los resultados por subescalas se observé correlacion
positiva entre la sintomatologia depresiva y la intensidad de sintomas

nucleares de TDAH; asi mismo, se encontrd correlacion positiva entre la



disfuncion social y la sintomatologia hiperactivo-impulsiva y combinada; existe
también correlacion positiva entre la subescala de ansiedad y la

sintomatologia inatenta y combinada en los hijos.

Respecto a los padres, se observaron correlaciones positivas entre el malestar
general, la ansiedad y la disfuncién social con la inatencion en los hijos.
Tabla 52

Correlaciones entre el GHQ-28 y los sintomas nucleares del TDAH en los hijos
(ADHD-RS)

GHQ-28 TDAH TDAH TDAR .
., ., presentacion
presentacion presentacion . .
) . hiperactivo-
inatenta combinada . .
impulsivo
rho p rho p rho p
Madres \ilestar total 0,22 0.02* 024 <0,01** 023 <0.01**
Somatizacion 0,07 0.42 0.12 0.20 0.15 0.11
Ansiedad 0.24 <0,01** 0.21 0.02*  0.08 0.08
Disfuncion
. 0.17 0.07 0.21 0.02* 0.22 0.02%*
social
Depresion 0.27 <0,01** 0.29 <0,01** 0.27 <0,01**
Padres

Malestar total 0.23 0.01** 0.16 0.08 0.07 0.46
Somatizaciéon  0.26  0.34 0.06 0.55 0.01 0.30

Ansiedad 0.26 <0,01** 0.20 0.03* 0.1 0.30

Disfuncion

. 0.23 <0.01** 0.19 0.04*  0.13 0.16
social

Depresion 0.13 0.17 0.07 0.47 0.01 0.93

Test rho- Spearman; *p<0,05 **p<0,01



2.7.8.12. Analisis de la puntuacion GHQ-28 total en el grupo casos en
funcion de la puntuacion WURS positiva/negativa

En esta seccion se realizd un analisis descriptivo de las puntuaciones medias,
medianas y rango intercuartilico del GHQ-28 total del grupo casos en funcién
de la presencia de WURS negativa (<36) o positiva (236) en los progenitores.
Posteriormente se realizd un andlisis comparativo a través de la prueba U de

Mann Whitney, sin encontrar diferencias estadisticamente significativas.

Tabla 53
Puntuaciones del GHQ-28 en funcién de WURS positiva/negativa en los progenitores
del grupo caso

Puntuacion GHQ total U
WURS X +DE X RIQ P
Madres <36 (n=47) 4,87 +5,43 3 9-0
(n=59) 214 0,19
>36 (n=12) 8,08 £8,10 6,5 13,25-1,25
Padres <36 (n=42) 3,86 +6,47 2 7-0
(n=56) 251 04
>36 (n=14) 4,29 + 4,57 0 4-0

Test U de Mann Whitney; *p<0,05 **p<0,01
X: media; DE: desviacion estandar; X: mediana; RIQ: rango intercuartilico

2.7.8.13. Analisis de la puntuacion GHQ-28 total en el grupo casos en
funcion de la puntuacion ADHD-es positiva/negativa
(>24/<24)

Es esta seccidn se realizé un analisis descriptivo de la puntuacion media, la
mediana y el rango intercuartilico del malestar emocional en los progenitores

del grupo casos en funcién de la presencia de sintomas TDAH en los



progenitores en la actualidad (ADHD-es). Dada la distribuciéon no gaussiana de

las variables se us¢ el estadistico U de Mann Whitney.

No se encontraron diferencias de malestar emocional (GHQ-28) segln la
presencia o ausencia de sintomatologia TDAH en el caso de las madres
(p=0,07), pero si se encontraron diferencias en cuanto a los valores de
malestar emocional cuando los padres presentan sintomatologia TDAH en la
actualidad (p=0,02).

Tabla 54

Puntuaciones del GHQ-28 en funcién de ADHD-es positivo/negativo en los
progenitores del grupo casos

Puntuacidén GHQ total
ADHD-es _ . U p
X + DE X RIQ
<4 (n=44) 477+566 3 8,5-0
Mfdres 228 0,07
- 2 n= ’ x ’ ’ -
(n=59) 24 (n=15) 7,73+7,06 5 11,75-1
<4 (n=44) 327+634 2 7-0
Pai:ires 154, 0,02
(n=56) >24 (n=12) 6,50+590 O 2-0 5

Test U de Mann Whitney; *p<0,05 **p<0,01
X: media; DE: desviacién estandar; X: mediana; RIQ: rango intercuartilico

2.7.8.14. Correlacidon entre el GHQ-28 total y las variables
biopsicosociales y clinicas estudiadas

En este apartado se analizd la relacion existente entre las puntuaciones de
malestar emocional total y por subescalas en el grupo control con las
diferentes variables estudiadas a través de la prueba estadistica Rho de

Spearman (Ver Tabla 55y Tabla 56).



Tabla 55

Correlaciones entre el GHQ-28 total y por subescalas de las madres con las variables continuas estudiadas

Malestar general GHQ-A GHQ-B GHQ-C GHQ-D
rho p rho p rho p rho p rho p
Edad hijo 0,15 0,91 -0,09 0,47 0,09 0,49 0,01 0,93 0,07 0,60
Numero de hijos -0,11 0,40 0,02 0,88 -0,19 0,16 -0,07 0,58 -0,07 0,58
Edad madre 0,18 0,18 0,08 0,51 0,21 0,12 0,20 0,12 0,12 0,35
C-GAS del hijo -0,01 0,92 -0,06 0,66 -0,05 0,72 0,10 0,45 0,06 0,65
Edad inicio de los sintomas del hijo -0,02 0,86 -0,45 0,71 0,01 0,94 0,02 0,86 -0,10 0,44
Edad diagndstico TDAH 0,18 0,89 -0,10 0,46 0,09 0,49 0,02 0,90 0,08 0,57
ADHD RS IV-Inatencién -0,02 0,90 -0,08 0,55 -0,02 0,87 0,01 0,97 0,05 0,70
ADHD RS IV-Hiperactividad 0,03 0,82 0,14 0,28 -0,05 0,71 0,13 0,34 -0,02 0,87
ADHD RS IV Total 0,03 0,84 0,06 0,67 -0,04 0,78 0,11 0,41 0,05 0,72
ADHD-es sintomas en madre 0,29 0,02* 0,22 0,09 0,22 0,10 0,35 <0,01** 0,41 <0,01**
WURS madre 0,33 0,01** 0,21 0,11 0,21 0,11 0,25 0,05* 0,39 <0,01**

Test rho de Spearman; *p<0,05 **p<0,01



Tabla 56

Correlaciones entre el GHQ total y por subescalas en los padres con las variables continuas estudiadas

Malestar general GHQ-A GHQ-B GHQ-C GHQ-D
rho p rho p rho p rho p rho p
Edad hijo 0,15 0,11 0,11 0,25 0,15 0,11 0,13 0,16 0,03 0,76
NuUmero de hijos -0,13 0,16 -0,13 0,17 -0,10 0,27 0,09 0,33 -0,9 0,32
Edad padre 0,06 0,54 0,05 0,59 0,02 0,96 0,11 0,23 -0,01 0,93
C-GAS del hijo -0,24 <0,01** -0,10 0,30 -0,28 <0,01** -0,21 0,02* -0,16 0,08
Edad inicio de los sintomas del hijo 0,22 0,10 0,22 0,11 0,22 0,11 0,24 0,07 0,21 0,13
Edad diagndstico TDAH 0,27 0,04* 0,23 0,09 0,31 0,02* 0,16 0,24 0,08 0,54
ADHD RS IV-Inatencién 0,24 <0,01%** 0,09 0,34 0,26 <0,01** 0,23 0,01** 0,15 0,10
ADHD RS IV-Hiperactividad 0,10 0,30 0,01 0,90 0,10 0,30 0,13 0,16 0,08 0,38
ADHD RS IV Total 0,18 0,05 0,06 0,55 0,20 0,03* 0,19 0,04* 0,13 0,17
ADHD-es sintomas en padre 0,34 <0,01%** 0,29 <0,01** 0,27 <0,01** 0,27 <0,01** 0,21 0,02*
WURS padre 0,25 <0,01%* 0,241 0,01** 0,26 <0,01** 0,13 0,17 0,05 0,57

Test rho de Spearman; *p<0,05 **p<0,01



2.7.8.15. Analisis de las variables predictoras de malestar emocional
en los progenitores del grupo casos

Se han realizado dos modelos de regresién logistica con el fin de determinar
los factores predictores de malestar emocional en los progenitores de nifios

con TDAH, uno para las madres y otro para los padres.

El malestar emocional (GHQ-28 Total) se estableci6 como variable
dependiente, siendo dicotomizada segln el punto de corte establecido en el
estudio (=5 puntos). Se calculd el coeficiente B, el coeficiente de

determinacién (r2) con sus intervalos de confianza del 95% (1C95%).

Las variables independientes incluidas en el modelo de regresién para la
presencia de malestar emocional en la madre fueron: edad de la madre,
valoracion de sintomas ADHD-es en la madre y puntuacién WURS de la
madre. Las variables que resultaron significativas fueron la edad de la madre y
la puntuacion obtenida en el WURS por la madre. Para este modelo de
regresion probado con las variables independientes se explica el 4% de la

variable dependiente (GHQ28>5) (r2=0.04).

Las variables independientes incluidas en el modelo de regresiéon de malestar
en el caso de los padres fueron: edad del nifio y edad de diagndstico del nifio.
La variable que resulté significativa como predictor fue la edad de diagndstico
de TDAH en el hijo afecto. El coeficiente de determinacién fue significativo
(r2=0,02), siendo el modelo valido y explicando una variabilidad del 2% por la

variable edad de diagndstico del hijo afecto.



Tabla 57
Regresion logistica para malestar emocional en el grupo casos

Malestar emocional indice de Confianza
B Wald p (95%)

Inferior  Superior

Madres

— Edad madre 1,16 4,76 0,03 1,01 1,32

— Puntuacién WURS 1,03 4,44 0,04 1,00 1,07

madre
Padres

— Edad de diagnostico 1,28 4,97 0,03 1,03 1,61

del hijo afecto




2.8. Discusion

El objetivo del presente estudio estd situado en el analisis de la salud mental
de los progenitores de nifios con TDAH. El TDAH debe considerarse un
problema familiar puesto que se da en un marco de relaciones donde todos
los miembros de la familia se ven influenciados, y la presencia de enfermedad
mental o de psicopatologia en los progenitores va a influir en la deteccion,
evolucién vy la aparicién de comorbilidades a las que se asocia dicho trastorno.
Con el fin de poder entender los casos de forma comprensiva y disefiar
programas de prevencién e intervencion destinada a procurar un entorno
familiar adecuado, resulta imprescindible abordar la salud mental de los

gestores principales de la crianza de los hijos, los progenitores.

Siguiendo las hipodtesis inicialmente planteadas, los principales hallazgos

incluidos en esta tesis son:

i) existe una prevalencia muy superior de sintomas TDAH retrospectivos
y actuales en los progenitores de nifios con TDAH en comparacion a

los progenitores de nifios sin TDAH

ii) existe relacion entre la intensidad de los sintomas TDAH en los

progenitores y la intensidad de los sintomas TDAH en sus hijos

iii) existe una prevalencia mas elevada de malestar emocional entre los
progenitores de nifios con TDAH respecto a los progenitores de nifios

sin TDAH



iv) existe una mayor presencia de trastorno por consumo de sustancias
entre los progenitores de nifios con TDAH en comparacién con los

progenitores de niflos sin TDAH

A continuacion, se realiza una discusién pormenorizada sobre el trabajo
realizado y los resultados obtenidos. La discusion se desarrolla en dos bloques
claramente diferenciados. El primer blogue versa sobre las caracteristicas de
la muestra objeta de estudio. La segunda parte de la discusién se centra en el

desarrollo de los resultados referentes a psicopatologia parental.

Para la realizacion de la discusidén se han tenido en consideracién articulos
publicados en la literatura cientifica relacionados con la linea de investigacion

del presente trabajo.

2.8.1. Caracteristicas de la muestra
2.8.1.1. Tasa de respuesta

La tasa de respuesta obtenida fue del 97,92%, siendo éste un porcentaje muy
alto. El porcentaje de contestaciéon del grupo control fue del 100%, mientras

que la tasa de contestacion del grupo casos fue del 95,83%.

A pesar de que la tasa de respuesta de ambos grupos puede ser considerada
muy alta, llama la atencién el hecho que haya menos cuestionarios
retornados dentro del grupo casos, puesto que estos deberian ser los mas
interesados en ser evaluados y atendidos al ser los progenitores de los
pacientes identificados. Preocupa que aquellos que no contestaron sean los
gue mas patologia y sufrimiento emocional presenten y, en cambio, menos

intervencion reciban.



2.8.1.2. Género

Analizando el numero de cuestionarios cumplimentados por género,
encontramos un predominio de respuestas cumplimentadas por parte del

género femenino (98,33%) frente al género masculino (90%).

2.8.1.3. Edad

La edad media de los progenitores del grupo casos se sitla alrededor de los
42 afios, siendo ligeramente menor a la edad media de los progenitores del
grupo control que se sitla por encima de los 43 afios, sin llegar a ser las

diferencias estadisticamente significativas (p=0,12).

Si evaluamos la edad media en funcién del género, encontramos que las
madres del grupo casos tienen una media de edad de 40,6 afios, siendo 2
afios menor a la encontrada en el grupo control. A pesar de que la diferencia
de edad media de las madres de los dos grupos no es muy elevada (2 afios),
estudios previos indican una mayor presencia de TDAH en los hijos a menor

edad materna (Chang, 2014; Hvolgaard, Olsen Hammer y Oble, 2016).

2.8.1.4. Numero de hijos

Se observa que las familias del grupo casos tienen un menor nimero de hijos
en comparacion al grupo control, siendo las diferencias observadas
significativas. El grupo casos presenta una media proxima a los 2 hijos por

pareja y el grupo control una media superior a los 2’3 hijos.

Se plantea la posibilidad que las dificultades biopsicosociales de las familias
con hijos con TDAH (el malestar emocional que conlleva su crianza en los
progenitores, la falta de bienestar psiquico de los padres y la mayor tasa de

separaciones) interfieran a la hora de planificar tener mas hijos.



2.8.1.5. Situacion familiar

En nuestra muestra, encontramos una proporcion de separaciones o divorcios
tres veces mayor entre el grupo de progenitores de nifios con TDAH (18,3%)
en comparacion al grupo control (5%) (p=0,02). Podemos concluir, en
consonancia con otros estudios que existe una relacién entre el TDAH en los
hijos v la disolucién marital, dado que el trastorno aumenta el estrés en los
progenitores por las dificultades relacionadas con la gestién de la crianza,
produciéndose un deterioro de la relacion de pareja y aumentando el nimero
de rupturas (Ben-Naim, Gill, Laslo-Roth y Einav, 2018; Kousgaard, Boldsen,
Mohr-Jensen & Lauritsen, 2018).

Ademds, planteamos que la presencia del TDAH en algunos progenitores
puede aumentar las situaciones de disolucién marital. Convivir con una
persona con TDAH puede convertirse en un gran reto, dado que el trastorno
facilita la aparicion de conductas que dificultan la convivencia: tomar
decisiones de forma impulsiva sin consultar con la pareja; presentar
reacciones emocionales desproporcionadas con escaso autocontrol o
conductas descuidadas; problemas de comunicacion, querer tener siempre la
razon; abandonar proyectos a medias; mas dificultades en la organizacién
domeéstica general, y en la gestion del cuidado de los hijos, etc. (Eakin et al.

2004).

2.8.1.6. Tipo de custodia

Los resultados obtenidos reflejan un menor nimero de situaciones de
custodia compartida en el grupo casos versus el grupo control (p<0,01). Como
ya se ha mencionado anteriormente, existen mds separaciones o divorcios

entre los progenitores del grupo casos, por lo que resulta congruente



encontrar mds situaciones en las que no exista una corresponsabilidad

parental.

Varios trabajos de investigacion han relacionado la separacién o divorcio de
los progenitores con la aparicion de trastornos psicopatoldgicos en los hijos.
Una separacién o divorcio resulta mds compleja cuando la custodia es
monoparental, al tener que hacer frente a la sobrecarga de tensiones con el
exconyuge vy a las tareas propias del rol de gestor de la crianza en solitario.
Esta situacién provoca con relativa frecuencia practicas educativas erraticas
con menor control sobre el comportamiento del nifio y falta de consistencia
en la imposicién de normas y limites (Vallejo, Sdnchez-Barranco, Sanchez-

Barranco, 2004; Perales, Johnson, Baxter, Lawrence y Zubrick, 2017).

El impacto de una separacion o divorcio en los hijos puede ser muy diferente,
por la diversidad de factores que pueden estar mediando, pero resulta
incuestionable que la infancia y el ejercicio de las funciones de paternidad se
ven desafiados. Merece la pena remarcar que a pesar del desajuste emocional
gue puede provocar una separacion o divorcio en los hijos, en ocasiones
puede ser la solucién a relaciones de parejas desgastadas o altamente
conflictivas, resultando un proceso positivo para el bienestar emocional de los

hijos.

2.8.1.7. Nivel de formacion académica de los progenitores

El nivel de formacién académica encontrada entre los progenitores del grupo
de nifios con TDAH es significativamente menor a la encontrada en el grupo
control. Se observa que en el grupo casos y para ambos progenitores, madres
y padres, la mayoria cuentan con el graduado escolar o estudios de
secundaria, mientras que en el grupo control la mayoria de los progenitores

ha finalizado los estudios universitarios.



Dado que el trastorno tiene un sustrato genético innegable y una parte de los
progenitores del grupo casos presentaron durante la infancia sintomas de
TDAH, resulta congruente suponer que éstos habran experimentado mayores
dificultades a nivel académico, tal y como se encuentra en la bibliografia
previa (Loe y Feldman, 2007; Montafiés et al., 2008; Daley y Birchwood, 2010;
Simone, Marks, Bédard y Halperin, 2018).

2.8.1.8. Prestacion por desempleo

De acuerdo con los resultados obtenidos, podemos extraer que los
progenitores de niflos con TDAH sufren mayor inestabilidad laboral, ya sea
porque no se les renueva el contrato o porque son despedidos mas a
menudo, solicitando la prestacion por desempleo con mayor frecuencia que

los progenitores de nifios sin TDAH.

Resulta relevante sefialar que los datos del estudio se reclutaron en los afios
2012-2014, en plena crisis econémica. Durante ese periodo se incrementé
significativamente el numero de parados, siendo despedidos los menos
eficaces, menos preparados o mas problematicos. Nétese que la prevalencia
de desempleo entre las familias del grupo casos supera en un punto el
porcentaje de desempleo local en poblacidon general de ese afio segun el

Instituto Nacional de Estadistica al cierre del afio 2012.

Una vez mas, pensamos que estos hallazgos pueden justificarse, en parte, por
la mayor presencia de sintomas TDAH entre los progenitores del grupo casos.
Como ya se ha expuesto en el marco tedrico, la presencia de sintomas TDAH
en la edad adulta puede traducirse en menor eficacia, mayor dificultad para
planificar y organizar tareas asi como presentar mas problematicas

relacionales con compaferos o superiores, derivando todo ello en mayor



inestabilidad laboral (Murphy y Barkley, 1996; Benito, 2008 Miranda et al.,
2014).

2.8.1.9. Estatus socioecondmico

De acuerdo con la bibliografia previa, en nuestro estudio encontramos que el
grupo casos presenta un nivel socioecondmico inferior, siendo significativo el
nivel de estudios y la necesidad de prestacion por desempleo en estas

familias.

Russell et al. (2016) realizaron una revision sistematica para profundizar en el
estudio de la relacion entre la desventaja econémica de los progenitores vy la
presencia de TDAH en la infancia. El estatus socioeconémico (SES) se calculd
teniendo en cuenta los ingresos de los padres, la educacién, la ocupacion y el
estado civil, concluyendo la existencia de una probabilidad mayor de padecer
TDAH de 1.85-2.21 mas en los casos de SES bajo con respecto a sus pares en

familias con SES alto.

En un reciente articulo publicado por Rowland et al. (2018) concluyen, en este
mismo sentido, que el bajo estatus socioecondémico y la historia parental de
TDAH son importantes factores de riesgo para el desarrollo del trastorno en

los hijos.

2.8.1.10. Caracteristicas sociodemograficas y clinicas de los niios del
grupo casos

El subtipo diagndstico clinico de TDAH que presentan los hijos del grupo casos
sigue la proporcién que se registra a nivel bibliografico, siendo el subtipo
combinado el de mayor predominio seguido por el inatento y en menor

proporcion el hiperactivo-impulsivo (Polanczyk, 2014). Esta proporcionalidad



nos permite establecer que se trata de una muestra con buena
representatividad segln la presentacién diagndstica. Por otro lado, la
proporcion hombre: mujer es de 1,3:1 sin corresponder a la proporcién 3:1 (3
nifios por cada nifia) encontrado en otros trabajos (Gershon y Gershon, 2002;

Willcutt, 2012).

En consonancia con otros estudios publicados, se encuentra una alta tasa de
comorbilidades psiquiatricas entre los nifios diagnosticados de TDAH (53,33%)
(Pliszka, 2003; Smalley et al., 2007; Steinhausen et al., 2006; Kraut et al.,
2013; Anastopoulos et al., 2018).

Los diagndsticos comdrbidos mas prevalentes son el Trastorno de ansiedad y
el Trastorno de comportamiento. Se registrd la presencia de Trastorno de
ansiedad entre los nifios diagnosticados de TDAH en el 31,67% de los
pacientes, siendo una tasa similar a otros estudios publicados (Schatz vy
Rostain, 2006). Por otro lado, la prevalencia encontrada para Trastornos del
comportamiento fue del 28,33%, siendo una tasa notablemente inferior al 40-

60% esperado (Lopez et al., 2004).

2.8.2. Psicopatologia parental de los nifios con TDAH

2.8.2.1. Antecedentes psicopatolégicos de los progenitores

En nuestra muestra, encontramos una mayor prevalencia de antecedente de
trastorno por consumo de sustancias entre el grupo de progenitores de nifios
con TDAH en comparacion al grupo control (p=0,04), resultado congruente

con la literatura cientifica presente (Skoglund et al., 2015).

Por otro lado, este hallazgo puede justificarse por la mayor prevalencia de

progenitores con sintomas TDAH entre el grupo casos, pues el TDAH es un



factor de riesgo para el desarrollo de trastornos por el consumo de
substancias, con un promedio de 1.98-3.67 mas de probabilidades de
desarrollar dicho trastorno (Ohlmeier et al., 2008; Hetchman, 2016;

Groenman et al., 2017; Molina et al., 2018).

Por otro lado, merece la pena destacar que en el caso del antecedente de
depresién postparto las diferencias rozaron la significacién estadistica
(p=0,06), encontrdandose una proporcién tres veces superior en el grupo

Casos.

La ausencia de diferencias estadisticamente significativas para otras
patologias puede ser explicada por el hecho de que la muestra fue reclutada
en un servicio de atencidon publica para nifios, donde los pacientes vy
progenitores acuden voluntariamente. En este caso, la recogida de
antecedentes psicopatoldgicos fue realizada mediante un cuestionario
sociodemografico, no contrastada a través de la historia clinica compartida.
Estas circunstancias hacen posible el no diagndstico de algunos trastornos o la

omision de informacion por parte de los participantes en el estudio.

2.8.2.2. Sintomatologia TDAH retrospectiva en los progenitores

En cuanto a los resultados de diagndstico retrospectivo de TDAH
encontramos mayores puntuaciones en el cuestionario WURS entre los
progenitores con nifios con TDAH frente al grupo control (p<0,01 para ambos

géneros).

Analizando los valores en funcion del punto de corte usado, la prevalencia de
TDAH retrospectivo en los progenitores encontrada en el presente estudio
resulta similar a la descrita por estudios previos, donde se ha encontrado una
prevalencia del 23,1% (Romero, Lara-Mufioz y Herrera, 2002). En la misma

linea de resultados encontramos el estudio realizado por Vélez-van-Meerbeke



et al., (2017), donde se encontré una prevalencia de sintomas TDAH

retrospectivos en el 16% de las madres y el 20,6% de los padres.

Nos resulta destacable mencionar que en nuestro estudio encontramos
escasas diferencias en cuanto a la prevalencia de TDAH retrospectivo por

géneros, cuando existe un predominio del trastorno en el género masculino.

Algunos de los estudios realizados hasta la fecha relacionan los sintomas
retrospectivos de TDAH en los progenitores con la presencia de sintomas de
TDAH en los hijos, exista o no un trastorno comorbido (Psychogiou, Daley,
Thompson y Sonuga-Barke, 2007). Parte de la bibliografia atribuye esta
relacion a la presencia de habilidades parentales menos efectivas asi como a
patrones de interaccion progenitores-hijos negativos (Banks et al., 2008;

Mash y Semple, 2008; Ellis y Nigg, 2009; Chronis-Tuscano et al., 2011).

Por otro lado, encontramos una fuerte correlacién positiva entre la
sintomatologia retrospectiva presentada por los progenitores y la
sintomatologia presentada por los hijos medido a través del cuestionario
ADHD-RS IV, para la escala total y las diferentes subescalas. Resulta
igualmente importante remarcar, la correlaciéon negativa obtenida entre la
sintomatologia TDAH presentada por los progenitores en la edad
infantojuvenil y el funcionamiento global del hijo medido a través del C-GAS.

Es decir, a mds sintomas de los progenitores, pero funcionamiento del hijo.

De acuerdo con lo anteriormente redactado, los resultados de nuestro
estudio indican de forma concreta la presencia de una mayor prevalencia de

sintomas TDAH retrospectivos entre los progenitores de nifios con TDAH.



2.8.2.3. Sintomatologia TDAH actual en los progenitores

Existe relativamente poca bibliografia previa dedicada a la evaluacién de los
sintomas TDAH actuales en los progenitores, pero los hallazgos hasta la fecha
son consistentes en cuanto que existe una mayor prevalencia de casos TDAH
entre los progenitores de pacientes identificados (nifios y adolescentes) que

en poblacién general.

En el presente estudio, los progenitores de nifios con TDAH obtuvieron
mayores puntuaciones a través del cuestionario ADHD-es para adultos frente
a los progenitores del grupo control, con una prevalencia en torno al 21-25%,
muy superior a las prevalencias encontradas en el grupo control (p<0,01 para
ambos géneros). Las prevalencias encontradas, estan en consonancia con

bibliografia previa (Faraone y Biederman, 1995; Takeda, 2010).

Ademas, debemos resaltar la relaciéon encontrada entre los sintomas TDAH en

los progenitores y los sintomas TDAH en los hijos.

En el trabajo realizado por Takeda et al., (2010), encontraron que el 23% de
los padres y el 27% de las madres de nifios afectos de TDAH cumplian criterios
para el trastorno, mientras que en el estudio de Faraone y Biederman (1995)
detectaron prevalencias del 21% en las madres y del 13% de los padres. A
pesar de las diferentes tasas de prevalencia halladas, los resultados

encontrados son consistentes en cuanto a la agregacién familiar del trastorno.

Resulta relevante destacar que se encontrara una mayor prevalencia de
sintomatologia actual compatible con TDAH en las madres de hijos con TDAH
que en el de los padres, cuando existe un claro predominio del trastorno en el

género masculino. Este resultado podria explicarse por dos factores:



1. El rol que ejercen las madres en el sistema familiar, por lo que,
cuando el progenitor afecto del trastorno es la madre (principal
gestora de la crianza en nuestro medio), los problemas conductuales
en los hijos con TDAH se agravan, empeorando el cuadro clinico y el

funcionamiento general del nifio.

2. Como ya se ha apuntado anteriormente, algunos estudios
sustentan que las mujeres requieren mas factores de riesgo que los
hombres antes de manifestar la sintomatologia TDAH, por lo que
éstas tendrian un mayor poder de transmisién en comparacién a los
hombres (Goos, Ezzatian y Schachar, 2007; Vélez-van-Meerbeke,

2017).

Los datos relativos a la presencia de sintomas TDAH en los progenitores
adquieren su relevancia en cuanto sabemos que van a agravar las practicas
parentales y los patrones de relacion padres-hijos (Harvey et al., 2003; Banks
et al., 2008; Ellis y Nigg, 2009; Park, Hudec y Johnston, 2017). Varios estudios
concluyen que los progenitores afectos del trastorno presentan menor
capacidad para gestionar problemas conductuales, agravandose el cuadro
clinico y el funcionamiento general del nifio afecto, sin importar si esta
relaciéon se debe a factores heredados o ambientales (Margari et al., 2013;

Agha et al., 2013).

Dados los resultados de nuestro estudio que coinciden con estudios previos
gue apuntan a una elevada presencia de sintomas TDAH en los progenitores
de pacientes identificados, concluimos que resulta imprescindible evaluar la
presencia del trastorno en los progenitores de nifios con TDAH. Con el fin de
disefiar un plan de tratamiento integral, es necesario redirigir a los servicios

de salud mental de adultos a los padres con sintomas TDAH, a la par que



requerirdn una mayor intervencién en las habilidades de crianza y gestién de

situaciones conflictivas desde los servicios de salud mental infantil.

Por otro lado, se considera indispensable continuar investigando la asociacién
del TDAH en familiares, asi como la necesidad de busqueda de herramientas
diagnosticas que ofrezcan mayor sensibilidad y especificidad para poder

generar respuestas y acercamientos mas oportunos.

2.8.3. Malestar emocional en los progenitores

Analizando los resultados en base a los valores obtenidos en el GHQ-28, se
encontraron puntuaciones medias y una mediana mas elevada en la escala
total, en la subescala de ansiedad, disfuncion social y depresion en el grupo
de progenitores de nifios con TDAH, en comparacion al grupo de progenitores

de nifios sin TDAH.

La mayor prevalencia de malestar parental encontrada esta en concordancia
con otros estudios publicados, en los que se concluye que los progenitores de
hijos con TDAH con frecuencia experimentan bajos niveles de satisfaccion
marital, sensacion de baja competencia y aumento del estrés parental desde
el momento en que los hijos presentan mal ajuste funcional por la
repercusion del trastorno en las dinamicas familiares (Theule et al., 2013;

Ben-Naim et al., 2018).

Segln nuestros resultados, la vivencia del malestar emocional resulta muy
dispar segun el género del progenitor, encontrando mayores niveles de
malestar en el caso de las madres, exista o no psicopatologia TDAH en los

hijos. Una explicacion plausible a este hallazgo puede deberse a la diferencia



de rol que habitualmente ejercen las mujeres en relacién a la crianza en

nuestro entorno cultural (Mano y Uno, 2007; Santurde y del Barrio, 2016).

En el caso de las madres, encontramos un probable caso de malestar
emocional total en el 42,37% del grupo casos frente al 25% del grupo control.
En el caso de los padres, las diferencias son mucho mas remarcadas, siendo
del 26,79% entre los progenitores de nifios con TDAH frente al 5% en los
progenitores de nifios sin TDAH, siendo en ambos casos las diferencias

significativas.

Varios factores pueden estar influyendo en el malestar emocional parental,
pero en consonancia con los resultados anteriormente descritos, remarcamos

la influencia de dos grandes factores:

1. La presencia de psicopatologia propia de los progenitores

2. El desgaste producido por la crianza de un nifio con TDAH

A continuacién, se detallan mas ampliamente estos dos factores:

1. Segun la informacion recogida en nuestro estudio, madres y padres del
grupo casos informaron sobre sintomas TDAH en su propia infancia y en la
actualidad, asi como mayor presencia de antecedentes de trastorno por
abuso/dependencia de sustancias, por lo que éstos sufriran las consecuencias
derivadas de sus propias dificultades. En este punto debemos resaltar las
correlaciones encontradas entre la sintomatologia TDAH en los progenitores
(WURS y ADHD-es) y el malestar emocional referido (GHQ-28), relaciéon que

ha sido definida en bibliografia cientifica previa (Lee et al., 2017).

2. La crianza de un hijo con TDAH conlleva mayor malestar emocional en los

progenitores debido a las problematicas derivadas del trastorno (dificultades



en los aprendizajes, a nivel social, familiar, comorbilidades, etc.). La asociacién
gue hemos encontrado entre la sintomatologia TDAH en los hijos (ADHD-RS
IV) y el malestar emocional en los progenitores (GHQ-28) respalda esta
hipdtesis. Podemos afirmar que el desajuste emocional en los progenitores es
mayor a mayor gravedad de los sintomas TDAH en los hijos. Estos resultados
concuerdan con los resultados de publicaciones recientes donde se ha
encontrado una relacién bidireccional entre el estrés materno con los
sintomas TDAH en los hijos (Breaux, McQuade, Harvey y Zakarian, 2018;
Durukan, Kara, Almbaideen, Karaman y Gul, 2018) .

Por otro lado, segln algunos autores, existe mayor malestar emocional en los
progenitores de nifios con TDAH ante la presencia de comorbilidades de tipo
conductual. Sin embargo, en nuestro estudio, no se han obtenido diferencias
de malestar en los progenitores del grupo casos en funcion de la presencia o
ausencia de comorbilidad (Mufioz-Silva, Lago-Urbano y Sanchez-Garcia,
2017). Planteamos que, al ser pacientes con un diagndstico reciente de TDAH,
las comorbilidades presentes no eran graves al no haber motivado con

anterioridad la consulta a un servicio de salud mental.

Tampoco encontramos diferencias de malestar emocional parental por
género del hijo afecto, resultado que coincide con otros articulos publicados
(Donenberg y Baker, 1993). Tampoco encontramos diferencias en el malestar
parental por subtipo clinico diagnosticado en los hijos, resultado que coincide
con la publicacion de Peris y Hinshaw, (2003). Sin embargo, este resultado es
contrario a otras publicaciones mencionadas anteriormente (Counts et al.,

2005).



Finalmente, debemos destacar los factores predictores de presencia de
malestar emocional: por cada afio mas de edad de la madre aumenta 1,16
veces la probabilidad de presencia de malestar, y cada punto superior en la
puntuacién WURS aumenta 1,03 veces la probabilidad de presencia de
malestar. Planteamos que aquellas madres que han presentado TDAH de
forma retrospectiva también presentaran sintomas en la edad adulta, aunque
no cumplan criterios diagndésticos, contribuyendo a las dificultades de sostén

familiar, gestién de la crianza y aumentando el malestar emocional.

En cuanto a los padres, existe 1,28 veces mas probabilidad de presencia de
malestar por cada afio de edad en la que se realiza el diagnéstico en el hijo
afecto. Este resultado resulta plausible, pues cuanto mds tarde se orienta el
diagndstico de TDAH en el hijo, mas tiempo han estado padeciendo las

consecuencias derivadas del trastorno.



2.9. Puntos fuertes y limitaciones o sesgos

2.9.1. Puntos fuertes del estudio

Uno de los puntos fuertes del estudio recae en el nimero de participantes,
con una tasa de respuesta del 97,92%, siendo éste un porcentaje muy alto y

alcanzando un tamafio de la muestra de 235 individuos.

En segundo lugar, se usé una gran variedad de instrumentos. Con respecto a
la evaluacion de la sintomatologia TDAH vy el malestar emocional, hay que
destacar que se han empleado cuestionarios validados en poblacién espafiola,

lo que ha aportado mayor fiabilidad a los resultados obtenidos.

Otro de los puntos fuertes del estudio reside en el hecho que se cuenta con
informacién aportada por ambos progenitores, madres y padres, pues la
mayoria de los estudios preexistentes sobre psicopatologia parental recogen
informaciéon aportada Unicamente por uno de los progenitores,
habitualmente de las madres. Cabe sefialar que tradicionalmente se ha
otorgado a las madres un papel de mayor relevancia hacia el bienestar
emocional de los hijos, dejando las contribuciones paternas en un segundo
lugar. Esta investigacién recoge vy, por lo tanto, evalla, la patologia mental y el
malestar emocional de ambos progenitores, otorgando a ambos el relevante

valor que se merecen.

Ademas, recoger informacién de ambos progenitores nos permite realizar
comparaciones entre el malestar emocional referido en funcion del género,
permitiéndonos construir hipdtesis sobre la diferente gestién y vivencia del

malestar familiar experimentado por unos y otros.



2.9.2. Limitaciones o sesgos

Existen algunas limitaciones en el trabajo aqui presentado, por lo que

debemos ser cautos a la hora de interpretar los resultados.

Una de las limitaciones de este estudio recae en el hecho que se usaron los
criterios diagnodsticos del DSM V. A pesar de existir una version posterior del
manual de diagndstico de enfermedades mentales (DSM 5), no se aplicé en
este estudio al no estar disponible en el momento de la recogida de datos
(2012). No obstante, su aplicacidon no hubiera modificado el diagndstico en los

hijos del grupo casos a partir de los cuales se reclutd la muestra de estudio.

Otra de las limitaciones recae en el hecho que los antecedentes
psicopatoldgicos en los progenitores son recogidos mediante una entrevista
de datos sociodemograficos, por lo que puede haber omisiones de

informacidn o falta de identificacién de trastornos.

En cuanto a la evaluacion del malestar, el GHQ-28 es un cuestionario de
screening autoadministrado y los casos positivos indican una alta probabilidad
de padecer psicopatologia. Por lo tanto, seria necesaria la evaluacion del
malestar por parte de un clinico en una segunda fase con el fin de discriminar
a los progenitores que presentan un trastorno de aquellos que expresan

sintomatologia sin llegar a experimentar un trastorno.

Ademas, debe resaltarse que este trabajo se basa en un estudio transversal
por lo cual no se puede inferir causalidad por lo que respecta al malestar
emocional. En cambio, los estudios prospectivos de cohortes podrian ofrecer
la ventaja de analizar las trayectorias evolutivas del malestar parental con la
implementacion de tratamientos psicoterapéuticos o farmacoldgicos en los
pacientes de reciente diagndstico del trastorno, aportando mas informacion

en cuanto a causalidad. Es por esta mirada transversal, justo en el momento



de realizar el diagndstico de TDAH que los hallazgos de malestar emocional
parental son generalizables sélo en aquellos pacientes en los cuales aun no se

ha intervenido a nivel farmacoldégico.

Otra limitacién hace referencia a la ausencia de cuestionarios que valoren las
capacidades cognitivas de los progenitores puesto que este factor pudo influir
en el nivel académico logrado y consecuentemente en el estado de actividad

laboral.



2.10. Implicaciones para la practica clinicay la
investigacion

El TDAH es un trastorno del neurodesarrollo con una etiologia multifactorial
en donde los factores genéticos predisponen al trastorno, pero su activacion

es modulada por factores adquiridos, ya sean de tipo bioldgico o ambiental.

Tal y como se ha descrito en el marco tedrico del trabajo, los progenitores de
nifios con TDAH sufren mayores niveles de psicopatologia en comparacién a
los progenitores de nifios sanos, pero existen escasos trabajos con
informacién referente a ambos progenitores, pues la mayor parte de ellos
recogen informacion de uno de los progenitores, habitualmente la madre.
Este trabajo aporta informacion acerca de la presencia de psicopatologia
parental en ambos progenitores, profundizando en la sintomatologia TDAH
dada la alta agregacién familiar del trastorno. Asi mismo, informacion sobre el
malestar emocional referido por los progenitores segun diferencias de género
en el momento de realizar el diagndstico de TDAH en un hijo, comparandolo

con el malestar emocional parental en progenitores de nifios sin TDAH.

Como se ha ido exponiendo a lo largo del trabajo, la crianza de un nifio con
TDAH incrementa la dificultad que experimentan los progenitores en la
gestion de esta, con una repercusién en la salud mental de estos. Sin
embargo, existen pocos trabajos que analicen la magnitud de ese impacto y

qué factores, clinicos y psicosociales actan como moduladores.

El andlisis pormenorizado del perfil TDAH vy los factores sociofamiliares que
median en el malestar emocional de los padres, nos ayudard en la practica
clinica a detectar aquellos casos especialmente vulnerables en los que alguno

de los progenitores pueda estar padeciendo un trastorno mental, y sea



necesario no solo un abordaje familiar del nuevo caso de TDAH en el hijo, sino
también una derivacién del progenitor a los servicios de salud mental de
adultos. Podemos afirmar que, mejorando la salud mental familiar, vamos a
conseguir un desarrollo mas adecuado del nifio y, por ende, un mejor

prondstico.

La relacién entre la psicopatologia en los progenitores y los sintomas de TDAH
en los nifios es compleja y parece que se influyen mutuamente, lo que
desencadena un ciclo de causa y efecto caracterizando a todo el sistema
familiar. Dados los resultados obtenidos en cuanto a la presencia de
sintomatologia TDAH y malestar emocional entre los progenitores de nifios
con reciente diagndstico de TDAH, sin duda alguna en nuestra practica clinica
habitual debemos sistematizar la evaluacién de la salud mental a nivel familiar
y la puesta en marcha de intervenciones terapéuticas que mejoren la salud

mental en los hogares.

Por lo anteriormente descrito, algunos aspectos a tener en cuenta son:

1. Dada la alta agregacion familiar del trastorno, es necesario el screening de
sintomatologia TDAH en los progenitores de los nuevos pacientes

identificados.

2. Aquellos progenitores en los que se detecte sintomatologia persistente de
TDAH o la presencia de algun trastorno mental deben ser vinculados a la red

de salud mental.

3. Dentro del plan de tratamiento de cualquier paciente con TDAH debe
constar el soporte psicologico para los progenitores o cuidadores para

prevenir y disminuir el malestar emocional.



4. Es necesaria la evaluacién del malestar emocional de los progenitores de
hijos con TDAH y la derivacion a los circuitos asistenciales pertinentes ante

indicadores de malestar.

Ademads de las implicaciones para la practica clinica, los resultados de este
trabajo abren la posibilidad de nuevos trabajos de investigacién. Resultaria
altamente interesante realizar la evaluacion longitudinal del malestar
emocional en los progenitores tras la puesta en marcha de las intervenciones
psicoterapéuticas y farmacoldgicas. En segundo lugar, nos preguntamos
acerca de la concordancia entre los casos detectados por el GHQ-28 v la
presencia real de trastorno mental en los progenitores. En tercer lugar, seria
interesante evaluar la evolucién sintomatoldgica de los nifios tras la
deteccién, derivacion e intervencién de los progenitores detectados como
afectos de psicopatologia. Por Ultimo, la bibliografia existente y los resultados
obtenidos en este estudio respaldan la conclusion de que el TDAH vy los
trastornos relacionados estan asociados a una considerable carga social y
econdmica, aungque no se tienen datos precisos, asi los estudios futuros
deberian recoger datos detallados del impacto econdmico de los afectos de
TDAH a largo plazo y la implementacion de nuevos programas destinados a

minimizarlos.



2.11. Conclusiones

1. Los progenitores de nifilos con TDAH informan mayores niveles de
psicopatologia pasada y actual que los progenitores de niflos que no

sufren TDAH.

2. Los progenitores de nifios con TDAH presentan prevalencias mas elevadas
de Trastorno por consumo de sustancias en comparacién a los

progenitores de niflos sin TDAH.

3. Los progenitores de niflos con TDAH registran una prevalencia de
sintomas TDAH retrospectivos y actuales situada entre el 20 y el 25%,
siendo unos porcentajes muy superiores a los esperados en poblacion

general adulta.

4. Existe una relacion moderada entre la intensidad de los sintomas
nucleares del TDAH en los progenitores y la intensidad de los sintomas

TDAH presentada por sus hijos.

5. Los progenitores de nifios con TDAH registran prevalencias de malestar
emocional total muy superiores a la tasa de malestar referido por los
progenitores de nifios sin TDAH. Existe un posible trastorno psiquico en el
42% de las madres y el 27% de los padres de nifios con TDAH de nuestro

estudio.

6. Por subescalas, encontramos mayores prevalencias de malestar para
sintomas somaticos, ansiedad, disfuncion social y depresion en el caso de
las madres de nifios con TDAH. En el caso de los padres, encontramos
mayores prevalencias de malestar emocional Unicamente en la subescala

de ansiedad.



7.

Las mujeres presentan mayores prevalencias de malestar emocional en

comparacion a los varones, exista o no psicopatologia TDAH en los hijos.

Los factores de riesgo para malestar emocional en el caso de las madres de
hijos con TDAH son la presencia de sintomas TDAH retrospectivos en ellas
mismas y la edad de la madre. El factor de riesgo para malestar emocional
en los padres con hijos con TDAH es la edad en la que se realiza el

diagndstico de TDAH en sus hijos.

Existen diferencias en la caracterizacion de las familias de nifios con TDAH.
Sus progenitores presentan un menor estatus socioecondmico respecto a

los progenitores de nifios sin TDAH.

- Adquieren una menor calificacién académica.
- Requieren en mas ocasiones el subsidio de paro.

- Sufren mds situaciones de separacién o divorcio.
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